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RESUMEN. 

El presente trabajo incluye las enfermedades de las aves de 

importancia económica en México, ordenadas por aparatos y siste 

mas. En la descripción de las enfermedades se tratan aspectos 

clínicos, patológicos y de diagnóstico que debe conocer el alum 

no de licenciatura, y constan de: definición, etiología, trans-

misión, difusión, período de incubación, morbilidad, signos, le 

siones, dianóstico diferencial, diagnóstico de laboratorio, tra 

tamiento, medidas de prevención y control. Después de cada enfer 

medad se presenta un cuestionario; y al final de cada capítulo 

se presenta un caso clínico para resolver, con sus respuestas 

en la hoja siguiente, así como una tabla de tratamientos al fi-

nal del texto. 

Por ser un texto programado, pretende que el alumno adquiera, 

por sí mismo, los conocimientos señalados en los objetivos del 

curso de Clínica de lsa Aves,mfsmos que se mencionan al inicio 

del trabajo. 

Para que el alumno compare sus conocimientos al iniciar y al 

terminar el texto, existe un caso clínico para resolver al prin 

cipio del trabajo, mismo que se repite al finalizarlo, que sir-

ve como evaluación diagnóstica y final respectivamente, en la 

última ocasión se acompaña de las respuestas. 
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INTRODUCCION. 

Propósito. 

Con el texto programado para clínica de las aves se preten 

de presentar al alumno los aspectos relevantes de las en-

fermedades de las aves más importantes en México. No in-

cluye todas las enfermedades que afectan a las aves, sino 

aquellas que el Departamento de Producción Animal: Aves -

considera que son el mínimo que el alumno de licenciatura 

debe conocer. De igual forma, no se han incluido todos -

los signos y lesiones de las enfermedades, sino aquellas -

que son más importantes para el diagnóstico diferencial de 

la enfermedad en cuestión. Se espera que el texto sirva -

como apoyo didáctico en el proceso de enseñanza - aprendi-

zaje de la cátedra de clínica de las aves, impartida en el 

noveno semestre del plan de estudios de la Facultad de Me-

dicina Veteriaria y Zootecnia. 

Antecedentes. 

Los motivos más importantes para realizar éste trabajo, -

fueron que p como parte de la U.N.A.M., la Facultad de Medi-

cina Veterinaria y Zootecnia no escapa a la falta de pla-

neación educativa y como consecuencia de ello, refleja ca-

rencia de recursos didácticos y humanos, improvisación de 

los docentes y bajo rendimiento académico de los alumnos, 

que da como resultado un pobre desempeño profesional. Con 

éste texto se espera resolver, cuando menos en parte, la -

falta de material de apoyo didáctico en la enseñanza de la 

clínica de las aves. 

El ejercicio de una profesión no es igual a la enseñanza -

de la misma, aunque ambas persiguen, en última instancia, 

los mismos resultados. La enseñanza implica y exige la ob 
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servación, el análisis y la autoevaluación minuciosa de la 

profesión con el objeto de seleccionar sus aspectos de más 

generalidad, importancia y trascendencia. 

Esta selección permitirá a un alumno, basicamente, aprove-

char la experiencia de otros profesionales, sin necesidad 

de llegar al conocimiento que otros han alcanzado antes -

que él a base de ensayo y error, y aprender en un tiempo -

relativamente corto aquello de lo que hará uso durante su 

vida profesional, por lo que es preciso hacer más efecti-

vos los recursos que tenemos además de promover tdcnicas 

de enseñanza, como la programación de material didáctico. 

Un Texto Programado constituye una unidad precisa y relati 

vamente autónoma, que puede usarse como elemento indepen-

diente o integrarse dentro de un sistema general de ense-

ñanza= implica la jerarquización, organización, estructura 

ción y redacción didáctica de los conocimientos de una ma-

teria, de forma tal que el alumno adquiera por sí mismo, -

los conocimientos y habilidades que se piden en los objeti 

vos del curso, de la manera más comprensible y sencilla. 

Este sistema toma como "constante" la eficiencia de los -

alumnos y acepta como "variable" el tiempo en que cada - -

alumno haya de lograr los objetivos, a diferencia del ano 
do tradicional, en el que la constante es el tiempo y la -

eficiencia es variable. 

La meta fundamental de los textos programados es que todos 

los alumnos que los eatudion alcancen un nivel adecuado de 

dominio de los objetivos. 
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No se pretende dar todo el material resuelto al alumno si-

no solicitar de él una actitud activa, que se logra mos- - 

trándole las directrices e información básica que los moti 

ven a alcanzar los objetivos, pidiéndole que resuelva los 

restmenes y autoevaluaciones diseñadas para tal fin. 	'-- 

Los textos programados constituyen entre varios otros, una 

clase de recurso didáctico, que no es la panacea de la edu 

catión, ni intenta sustituir al maestro, sino fortalecerio 

al mostrarle técnicas y procedimientos para organizar y ex 

presar el material didáctico de la materia que domina. 
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El material empleado en ésta tesis es bibliográfico. 

El procedimiento para la elaboración de las unidades pro-

gramadas se divide en los siguientes pasos: 

1.- Establecimiento de los objetivos perseguidos. 

2.- Recopilación del contenido que se va a enseñar. 

3.- Jerarquización del contenido. 

4.- Articulación y estructuración de los temas (enfellicklades). 

5.- Establecimiento de la secuencia pedagógica ideal. 

6.- Análisis de contenido. 

7.- Programación de la información. 

Descripción del Procedimiento  

1.- Establecimiento de los objetivos  perseguidos. 

Con base en los objetivos terminales e intermedios ya exis-

tentes para la cátedra de Clínica de las Aves, se hizo la -

lista de objetivos operativos, para establecerlos se deter-

minó la conducta que se pretende de los alumnos en cada uno 

de los objetivos a lograr. 

2.- Recopilación del contenido que se  va a enseñar. 

Se hizo una revisión bibliográfica de los temas sobre clí-

nica de las aves, ademas se contó con las pláticas y comen-

tarios del Dr. Benjamín Lucio. 

3.- Jerarquización del contenido. 

Loa temas tratados (enfermedades de las aves) se ordenaron 
ror sistemas afectados y dentro de ellos por importancia 

econ6Mica, 
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4.- Articulación y estructuración de las enfermedades. 

La articulación consiste en establecer las relaciones de 

interdependencia entre los elementos o unidades de informa 

ción o sea conocer qué conocimientos deben anteceder a - - 

otros. 

5.- Establecimiento de la secuencia pedagógica ideal. 

Una vez obtenida la estructuración, se determina la "se- - 

cuenca ideal", los temas más sencillos y necesarios para 

enteder otros conceptos más complejos se abordarán ini- - 

cialmente. 

6.- Análisis de contenido. 

El análisis de contenido del material didáctico es tal vez 

la etapa que dá mayor solidez a un Texto Programado. 

De cada uno de los temas que se ha decidido incluir en el 

Texto, se debe establecer lo siguiente; 

Término; Es la frase u oración que designa los con-

ceptos de cada tema. Es la expresión del - 
concepto. 

  

onceptual.En esta etapa se trata de relacionar y 

tuar los conceptos de cada tema dentro do 

la gama de conceptos relacionados con las-

enfermedades de las aves. 

Extensión; 	Es el conjunto de objetos, elementos,  troce 

dimientos o situaciones a los que se apli-

can los términos. La extensión determina - 

el alcance empírico del concepto. 
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En otras palabras, es expresar los ejemplos 

pertinentes del concepto y los pseudoejem-

plos. 

Intensión: 	Es el conjunto de propiedades (o atributos) 

y relaciones entre éstas que caracterizan - 

al concepto. Determina el alcance te6rico 

del concepto. 

La intensi6n se divide a su vez en: 

Concepto: 	que sintetiza el conjunto de 

propiedades y relaciones de 

un tema. 

Propiedades: Por propiedades de un tema en 

tendemos la utilidad o el pa-

ra qué nos va a servir apren-

der dicho tema. 

Para ilustrar lo anterior exponemos a conti 

nuación el Análisis de Contenido que se hi-

zo para una de las enfermedades tratadas en 

el. texto. 
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ANALISIS DE CONTENIDO. 

Término: Enfermedad respiratoria crónica (E.R.C.) 

Contexto: Clínica de las aves. 

Sinónimos: Micoplasmosis, sinusitis de los pavos y enferme- 

dad de los sacos aereos. 

Red conceptual: 

Nivel 
Supraordinado 

Enfermedades el Aparato Respiratorio. 

1 	 1 	1 	1 	1 
Nivel 	RC MI= 	E  LUC C.I. ASPEPGI PASTEURE DEFICEN CLAMIDIO 

Coordinado 	LOSIS 	¡MIS 	CIA DE SIS. 

VIT. A. 

Extensión pedagógica: 

Signos: estornudo, estertores traqueales, estertores tra- - 

queo-bronquiales , secreción nasal y ocular, sinusitis, dis 

nea, conjuntivitis, baja ligera de la postura, 

Lesiones: Traqueitis, congestión de vías respiratorias al-

tas y bajas, epitelio traqueal engrosado, exudado mucoso a 

caseificado , neumonía, aerosaculitis, bursitis de la quilla, 

salpingitis, tapones caseosos en la bifuricación de la tra-

queas 

Intensión: 

Definición: Es una enfermedad rspiratoria causada por Myco-

plaoma gallisepticum que afecta las vias respiratorias al-

tas y bajas de aves de cualquier edad. 
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Propiedades: Se transmite de ave a ave por contacto direc-

to y a través del huevo; es de difusión lenta y con un pe-

riodo de incubación variable; alcanza una morbilidad del 1-

20% y una mortalidad del 1-5%. Para establecer el diagnós-

tico sediferemfade enfermedades virales, bacterianas y nu-

tricionales, y para confirmar dicho diagnóstico se utilizan 

pruebas serológicas y bacteriológicas. 

Lenguaje simbólico: Es posible utilizar fotografías con al 

gunas lesiones. 
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OBJETIVOS. 

OBJETIVO GENERAL: 

El alumno analizará las principales enfermedades que 

afectan a las aves, poniendo especial énfasis en los apec 

tos clínicopatológicos, diagnósticos y de medicina preven 

tiva. 

OBJETIVOS INTERMEDIOS: 

En cada unidad, el alumno: 

- Mencionará los sinónimos de la enfermedad. 

Definirá el padecimiento. 

- Indicará la etiología y las principales caracterís 

ticas del agente etiológico. 

Explicará la forma en que se transmite la enferme-

dad. 

- Mencionará la velocidad de difusión del padecimien 

to. 

- Señalará el periodo de incubación y los factores 

de los que depende, en caso de que los haya. 

- Indicará el o los tipos de presentación de la en- 

fermedad, 

Mencionará el rango de morbilidad y mortalidad que 

se presenta, 

Enlistard los principales signos y lesiones. 

- Mencionaré con que enfermedades debe realizarse el 

diagnóstico diferencial. 

Señalará las pruebas utilizadas para dar el diag- 

nóstico definitivo. 

Indicará el tratamiento más adecuado. 

Mencionará las medidas de prevención y control utt 

lizadas en cada caso, 
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- Integrará,dado un caso clínico• un diagnóstico pre 

suntivo, las pruebas que realizaría para confirmar 

lo, así como las medidas que tomarla para tratar,-

prevenir y controlar el problema. 
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REQUISITOS PARA CURSAR LA MATERIA DE 

CLINICA DE LAS AVES. 

El alumno que pretenda cursar la materia de clínica de 

las aves, requiere haber aprobado las siguientes asignatu-

ras de la carrera de médico veterinario zootecnistas 

- Enfermedades infecciosas 

- Farmacología, toxicología y terapéutica médica vete-

rinaria. 

- Inmunología. 

- Parasitología y enfermedades parasitarias. 

- Propedéutica. 

- Reproducci6n e inseminación artificial. 

- VirAcgía y enfermedades virales. 
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EVALUACION DIAGNOSTICA. 

En una granja de 100,000 pollas de reemplazo, de 10 -

semanas de edad, se encontr6 que la parvada no ha tenido -

un buen desarrollo, esta dispareja y a la fecha la mortan-

dad es del 10% en total desde el nacimiento. Hace 5 días 

comenzaron con un 10% de estonudo, hoy hay un 40-50%; es-

tertores traqueobronquiales en el 10%; incoordinación en -

el 1% y la mortandad se ha duplicado diariamente durante -

los 3 últimos días, hoy murierosn 400 aves. La granja tie 

ne alimento propio; se va( ,,n6 a la parvada al día de edad, 

contra la enfermedad de Marek, a los 10 días contra bron-

quitis infecciosa y enfermedad de Newcastle, y a las 4 y 8 

semanas nuevamente contra la enfermedad de Newcastle. A -

los 8 días de edad las aves sufrieron un brote de infec- - 

ci6n de la bolsa de Fabricio confirmado por el laboratorio. 

Con los datos anteriores, señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Cuáles pruebas de laboratorio utilizará para con-

firmar su diagnóstico? 

3) ¿Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en 

fermedad? 

(Verá. 	ue sus respuestas en la no3a # 47é0, 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 
PRIMARIAMENTE AL APARATO 

RESPIRATORIO 

13 
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ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA (ERC) 

También conocida como micoplasmosis, coriza de Nelson, 

sinusitis de los pavos o enfermedad de los sacos aereos, es 

una enfermedad respiratoria causada por Mycoplasma gallisep  

ticum, afecta las vías respiratorias altas y bajas de pavos 

y gallinas de cualquier edad. En pavos, es particularmente 

severa, en cambio en gallinas, M. 9allesepticum difícilmen-

te produce enfermedad por si sola. (Ver enfermedad respira-

toria crónica complicada). 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por Mycoplasmagallisepticum, 

un gérmen difícil de aislar, que requiere de medios enrique-

cidos y bastante tiempo para crecer en elloá. Rara vez se -

aísla directamente de los exudados. 

TRANSMIS ION. 

Se transmite de ave a ave por contacto directo y atra-

vés del huevo. 

DIFU5ION. 

Es lenta de ave a ave y lenta o nula entre parvadas. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Variable de 4-21 días, dependiendo de factores predis 

ponentes tales como: 

- Vacunaciones. 

- Otras infecciones respiratorias como: coriza infec-

ciosa, enfermedad de Newcastle, laringotraqueitis -

infecciosa y bronquitis infecciosa. 

- TensitIn nerviosa. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

De 1 - 20% 
	

De 1 - 5 % 

cuando no existen 

complicaciones. 

SIGNOS. 

- Estornudo. 

• Estertores traqueales. 

- Estertores traqueobronquialee ("grito"), 

- Secreción nasal y ocular. 

- Dionea, 

Baja de postura ligera. 
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L ESIONES. 

- Conjuntivitis. 

- Traqueitis purulenta o fibrinopurulenta. 

- Congestión de vías respiratorias altas y bajas. 

- Epitelio traquee' engrosado. 

- Exudado mucoso, purulento caseificado. 

- Neumonía purulenta o fibrinopurulenta. 

- Aerosaculitis purulenta o fibrinopurulenta. 

• Bursitis de la quilla. 

• Salpingitis purulenta o fibrinopurulenta. 

- Tapones caseosos en la bifurcación de la tráquea. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL L. 

La enfermedad respiratoria crónica por su cuadro res-

piratorio, se puede confundir con: 

Enfermedad de Newcastle lentogénica. 

Bronquitis infecciosa. 

Laringotraqueitis subaguda. 

Coriza infecciosa. 

P E R O 

En enfermedad de Newcastle NO se pr 

Secreción nasal y ocular. 

Sinusitis, ni 

Tapones caseosos en la bifurcacidn de la traques. 

E bronquitis infecciosa NO se produce; 

Sinusitis,ni 

Neumonía 



17 

En laringotraqueitis NO se produce: 

- Aerosaculitis. 

En coriza infecciosa NO se produce: 

- Traqueitis, ni 

- Aerosaculitis. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO. El micoplasma es difícil de aislar y 

bastante tardado, requiere de medios con suero e - 

inhibidores bacterianos. Es la dnica forma de dar 

un diagnóstico seguro. 

2.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIPICOS. 

- Prueba de Inhibición de Hemoaglutinación  (P111). 
Es poco recomendable ya que es dificil de reali-

zar, costosa y tardada, pues no existe el antlge 

no comercial. Se utiliza en la investigación - 

por ser la más específica. 

• Pueba de aglutinación en tubo. Es difícil de -

realizar porque no existe el antígeno comercial. 

Es.  costosa y tardada. 

- Prueba de aglutinación en placa, (P.A.P.) Es la 

más recomendada por ser rápida, de fácil lectura, 

de bajo costo y se puede realizar bajo condicio-

nes de campo, aunque puede producir raccione# -

cruzadas. 
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Para realizar la prueba se utiliza 1 gota de suero -

del animal y una gota de antígeno teñido. Si después 

de 1 minuto se observa aglutinación se considera el -

resultado como positivo; si no se presenta la agluti-

nación se considera negativo. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de antibióticos tales como: 

• Tilosina. 

• Espectinomicina. 

• Tiamutilina. 

• Eritromicina. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Erradicar la Infección: 

- Romper la transmisión vertical. (a través del huevo). 

- Evitar la transmisión horizontal (entre parvadas). 

EN EMBRIONES, 

Par tratamiento. 

Inyectar tiloetna al embrión. 

- Sumergir el huevo caliente (37-38°C) en tilosina fria 

(4°C) durante 15 a 20 minutos. 

- Precalentar el huevo entre 40°C - 41°C durante 16 hre. 
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. NOTA: Estos procedimientos disminuyen el porcentaje de na 

cimientos pero su uso evita mayores pérdidas econó-

micas ya que se obtienen parvadas libres de mico -

plasma, las que con un buen manejo, no presentarán 

la enfermedad respiratoria crónica y su descendencia 

también estará libre sin necesidad de tratar a los -

embriones. 

EN POLLOS DE ENGORDA Y GALLINAS DE POSTURA. 

Obtener la parvada libre de anticuerpos y micoplasma. 

Para confirmarlo se recomienda llevar algunos  pollos 

al laboratorio para que se les practiquen las prue-
bas de aglutinación y bacteriologia. 

Tratamiento preventivo, si la parvada está infectada 
- Recordar que las vacunaciones y otras medidas de ma-

ojo que provoquen tensión pueden desencadenar mico-
plasmosis. 
vacunación en gallinas para postura cuando se hayan 
criado libres de microplasmas, para evitar el brote 

en producción. 
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RESUMEN Y PRUEBA• 

1.- La enfermedad respiratoria crónica (ERC) se conoce tam 

bión como: 

2.- Defina brevemente la ERC: 

3.- ¿Cuál es el agente etiológico de la ERC? 

4,- ¿Cómo se transmite la ERC? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La ERC se considera de difusión, 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 
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6.- El periodo de incubación de la ERC es de: 

a) 18-36 hrs. 

b) 24-48 hrs. 

c) 2-15 hrs. 

d) 4-21 días. 

e) 6-12 días. 

7.- ¿Cuáles son los 3 factores de los que depende el perio 

do de incubación? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

8.- Se considera que la ERC sin complicaciones, presenta - 

un rango de morbilidad de 	% y una mortalidad - 

del 

9.- Mencione 5 de los principales signos de la ERC: 

10.- Mencione 5 lesiones a la necropsia que se presentan en 

la ERC: 
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11.- Mencione 4 enfermedades que pueden confundirse con ERC: 

12.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utili-

zar en el diagnóstico de la ERC: 

13.- Explique cómo se realiza la prueba de aglutinación en 

placa que se utiliza para detección de anticuerpos con 

tra la ERC: 

14.- Indique el tratamiento adecuado contra ERC, indicando 

nombre,d6sis, vía de administración y duración del tra 

tamtento: 
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15.- ¿Qué medidas se utilizan para erradicar la ERC? 

16.- Indique un tratamiento para tratar a los embriones con 

tra micoplasmas: 

17.- Mencione una ventaja y una desventaja del tratamiento 

de embriones contra micoplasma: 

18.- Señale 4 medidas de prevención y control en pollo de -

engorda y gallina de postura para ERC: 
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ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA COMPLICADA (ERCC.) 

Es una enfermedad respiratoria que se presenta cuando 

la micoplasmosis (enfermedad respiratoria crónica) se com 

plica con algunos virus respiratorios, Escherichia coli y 

diferentes factores de tensión y manejo. Se caracteriza 

por producir lesiones fibrino-purulentas en sacos aereos, 

superficie hepática y pericardio. Afecta principalmente a 

la gallina doméstica y a los pavos. 

ETIOLOGIA. 

Se considera de etiología múltiple y variable.Mycoplasma 

gallisepticum y M. synoviae son los agentes primarios, los - 

virus respiratorios vacunales y/o de campo: de la enferme-

dad de Newcastle, bronquitis infecciosa y laringotraqueitis 

aviaria, actúan como agentes desencadenatesi y bacterias --

como Escherichia coli, principalmente, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus sp.,Pseudomonas aeruginosa, Proteus  1E., etc. 
actúan como complicantes 

TRANSMISION. 

El Mycoplasma gallisepticum se transmite principalmente -

a través del huevo (vertical) y en raras ocasiones por contac 

to directo (horizontal), Los portadores asintomáticos son im-

portantes en la transmisión de la enfermedad. La mayoría de -

los agentes desencadenantes se transmiten por el aire y los 

complicantes se encuentran continuamente en el medio ambiente. 
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D IFUSION. 

Varia con el factor desencadenante. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

Variable segdn el factor desencadenante. 

COMPARE: 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

Hasta 100% 	Hasta 30 % 

SIGNOS. 

- Estornudo. 

• Estertores traguobronquiales. 

- Disnea. 

- Disminuye la producción de huevo Y su incubabilidad. 
Anorexia. 

Crecimiento retardado. 

- Disminuye la producción de huevo y su incubabilidad. 
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LES IONES. 

- Conjuntivitis. 
- Rinitis purulenta. 

- Aerosaculitis purulenta o fibrinopurulenta. 

- Neumonía purulenta o fibrinopurulenta. 

- Tragueitis fibrinopurulenta. 

• Perihepatitis purulenta o fibrinopurulenta. 

- Pericarditis purulenta o fibrinopurulenta. 
- Peritonitis purulenta o fibrinopurulenta. 

• Salpingitis purulenta en aves en producción. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La enfermedad respiratoria crónica complicada puede con 

fundirse con: 

Laringotragueitis aviaria 
Enfermedad de Newcastle. 

Coriza infecciosa. 

Y éstas pueden encontrarse en combinación con ERC. 

PE RO ; 

En la laringetraguei 

• Aerosaculitiu. 

• Perihepatitio. 

• Pericarditis, 

Peritonitis, ni 

Salpingítio. 

is aviaría NO se presenta: 



En enfermedad de Newcastle NO se presenta: 

- Rinitis. 

- Pericarditis. 

- Perihepatitis, ni 

- Salpingitis purulenta. 

En coriza infecciosa NO se presenta: 

- Traqueitis fibrino-purulenta. 

- Pericarditis. 

- Peritonitis. 

- Perihepatitis, ni 

- Salpingitis. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

El diagnóstico generalmente se hace con base a la ne-

cropsia; conviene, sin embargo, determinar cuáles son los 

agentes complicantes para decidir qué tratamiento se insti 

tuye, de preferencia en base a los resultados de sensibili 

dad a los antibioticos. 

TRATAMIENT 0. 

Mismo que en ERC. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL, 

Mismas que para ERC además de : 

Utilizar lo menos posible vacunas de virus vivo contra 

enfermedades respiratorias. 

28 
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RESUMEN Y PRUEBA. 

1.- Defina brevemente la enfermedad respiratoria crónica 

complicad (ERCC): 

2.- Mencione la etiología de la ERCC y 5 factores con los 

que se puede complicar: 

3.- ¿Cómo se transmite la ERCC? 
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4.- ¿De qué depende la difusión y periodo de incubación 

de la ERCC? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

5.- La ERCC presenta una morbilidad hasta de 	% y una 

mortalidad del 

6.- Mencione 5 signos de la ERCC: 

7.- Señale 5 lesiones producidas en la ERCC: 

Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse 
la ERCC: 
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9.- Además de las medidas de prevención y control recomen 

dadas para ERC, cuál agregaría para ERCC: 
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ENFERMEDAD DE NEWCASTLE (ENC). 

También conocida como neumoencefalitis aviaria, pseu-

dopeste! y peste aviaria, es una enfermedad viral causada 

por un paramixovirus que puede producir signos respirato-

rios digestivos y nerviosos en la mayoría de las aves de 

cualquier edad, y en el hombre llega a producir conjunti-

vitis. 

E T I OLOGI A. 

La enfermedad es causada por un paramixovirus cuya -

característica principal, es la capacidad de aglutinar los 

glóbulos rojos de ciertas especies animales (hemoaglutina-

ción). No presenta diferencias antigénicas pero si dife-

rencias en el grado de patogenicidad, y en base a ésto, las 

cepas se han clasificado segón el tiempo que tardan en ma-

tar al embrión de pollo en: 

Lentogénicas, en 96 hrs. o más. 

Mesogénicas, en 72-96 hrs. 

Velogénicas, 	en 24-72 hrs. 

TRANSMISION, 

Se transmite principalmente por aerosoles (vía aerea) 

y contacto directo, pero también son importantes el agua y 

alimento contaminados, así como el personal de la granja y 
el equipo. También existe la transmisión a partir de por-
tadores sanos. 
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D IFUSION 

Es rápida tanto de ave a ave, como en la parvada, ya -

que fácilmente se difunde por agua, alimento y aire contami-

nados. 

P ERIODO DE INCUBACI°N. 

Varia de 2 a 15 días, dependiendo de: 

- El tipo de cepa. 

- Cantidad de virus. 

- Edad del animal. 

- Susceptibilidad de la especie. 

TIPOS DE PRESENTACION. 

Por el tipo de presentación, la enfermedad de Newcastle 

(ENC) se clasifica en: 

- Doyle, causada por cepas velogénicas viscerotrópicas 

o asiáticas, 

- Beach, causada por cepas velogónicas. 

• Beaudette, causada por cepas mesogónicas. 

• Hitchner, causada por cepas lentogénicati. 

COMPARE, 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

50 - 100 % 	0 - 100 % 

Varia segOn la cepa y el estado inmune de la parvada. 
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SIGNOS. 

Tipo Doyle: Es la más común en México y produce sig-

nos, respiratorios digestivos y nerviosos tales como: 

- 	Disnea. 

RESPIRATORIOS - Estornudo. 

- Estertores traqueales. 

- 	Estertores bronquiales. 

DIGESTIVOS 	- Diarrea verdosa profusa a veces sanguino-

lenta. 

NERVIOSOS 

- Incoordinación. 

- Espasmos tonico • clónicos ("Tic"). 

- Tortícolis. 

- Opistétonos. 

- Epistótonos. 

- Parálisis. 

- Pueden aparecer aves muertas sin signos -

aparentes. 

- Baja la postura hasta cero en algunos casos. 

Tipo Beach o neumoencefalitis: produce signos respirato 

ros y nerviosos, tales como: 

RESPIRATORIOS 

- Disnea, 

- Tos. 

- Estornudo. 

• Estertores traqueales. 

• Estertores bronquiales. 



NERVIOSOS 

- Parálisis. 

- Torticolis. 

- Incoordinaci6n. 

- Espasmos t6nico-cldnicos ("TiC). 

- Opist6tonos. 

- Espist6tonos. 

36 

- Baja de postura hasta cero en algunos ca- 

sos. 

Tipo Beaudette: produce un cuadro respiratorio y solo 

producirá signos nerviosos en aves menores a las 4 semanas -

de edad. 

- Disnea. 

- Estonudo. 

RESPIRATORIOS 	- Estertores traqueales. 

- Estertores bronquiales. 

- Baja la calidad del huevo y la postura. 

Tipo Hitchner: Produce un cuadro puramente respiratorio. 

- Estornudo. 

• Estertores traqueales. 

RESPIRATORIOS 	- Estertores bronquiales. 

- Dinea. 
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LESIONES. 

Tipo Doyle: 

- Conjuntivitis. 

- Traqueitis catarral, congestiva o hemorrágica. 

- Aerosaculitis catarral. 

- Petequias y sufusiones en grasa coronaria y abdominal. 

- Hemorragis en proventriculo. 

- Congestión generalizada. 

- Ruptura de yemas. 

- Edema facial. 

- Opacidad de cornea. 

- Ulceras botunosas en intestino delgado, tonsilas ceca 

les y recto. 

Tipo Beach: 

- Conjuntivitis. 

- Traqueitis catarral. 

- Aerosaculitis catarral. 

- Petequias y sufusiones en grasa coronaria 
- Hemorragias en proventriculo. 

- Congestión generalizada. 

- Ruptura de yemas. 

- Tipo Beaudette: 

- Conjuntivitis. 

- Traqueitis catarral. 
• Aerosaculitis catarral. 

Ruptura de yemas. 

Y abdominal. 
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Tipo Hitchner: 

- Conjuntivitis. 

- Traqueitis catarral. 

- Aerosaculitis catarral. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIA L. 

La enfermedad de Newcastle clínicamente se puede confun 

dir por el cuadro respiratorio con: 

Bronquitis infecciosa (en casos de enfermedad de Newcas 

tle tipo lentogénico). 

Laringotraqueitis (en casos de enfermedad de Newcastle 

tipo velogénica). 

Coriza infecciosa. 

Enfermedad respiratoria crónica. 

Por el cuadro nervioso puede confundirse con: 

Encefalomielitis aviaria. 

Encefalomalacia. 

Enfermedad de Marek. 

Y por la lesión en_pfoventrículo con: 

Aflatoxicosis. 
Infección de la bolsa de Fahricio. 
Enteritis ulcerativa. 
Síndrome de mala absorción. 
Enfermedad de Marek. 



PERO: 

En bronquitis infecciosa NO se producen: 

- Signos digestivos. 

- Signos nerviosos, ni 

- Opacidad de cornea. 

En laringotraqueitis NO se producen: 

- Signos digestivos. 

- Signos nerviosos. 

- Opacidad de cornea. 

- Alteraci6n en la calidad del huevo, ni 

- Ruptura de yemas. 

En coriza infecciosa NO se producen: 

- Signos digestivos. 

- Signos nerviosos, ni 

- Opacidad de cornea. 

En enfermedad respiratoria crónica NO se producen: 

- Signos digestivos. 

- Signos nerviosos, ni 
- Opacidad de cornea. 

En encefalomielitio aviaria NO se producen; 

- Signos nerviosos en aves adultas. 

- Signos respiratorios. 

- Signos digestivos. 

- Opacidad de cornee. 

- Torttcolie. 

Alteraciones en la calidad del huevo, ni 
- Ruptura de yemas. 
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En encefalomalacia NO se producen: 

- Signos respiratorios. 

- Signos digestivos. 

- Opacidad de cornea. 

- Alteraciones en la calidad del huevo, ni 

- Ruptura de yemas. 

En enfermedad de Marek NO se producen: 

- Signos respiratorios, ni 

- Opacidad de cornea. 

En aflatoxicosis NO se producen: 

- Signos respiratorios. 

- Siganos nerviosos. 

- Opacidad de cornea, ni 

- Ruptura de yemas. 

En la infección de la bolsa de Fabricio NO se presentan: 

- Signos respiratorios. 

- Signos nerviosos, ni 

- Signos en gallinas en producción. 

En la enteritis ulcerativa NO se presentan: 

- Signos respiratorios. 

- Signos nerviosos. 

- Alteración en la calidad del huevo. 

- Opacidad de cornea, ni 

- Ruptura de yemas. 

En síndrome de mala absorción NO se presentan: 

- Signos nerviosos. 

- Signos respiratorios, ni 

- Opacidad de cornea. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO DEL VIRUS. 

En cultivo celular. Es difícil y costoso. 

En embrión de pollo. Es relativamente sencillo -

de realizar e interpretar. Requiere de embrio-

nes de 9 - 11 días que se inoculan vía cavidad - 

alantoidea con una suspensión de exudado o teji-

do ya sea traquea o encéfalo. Diariamente se re 

visan los embriones para observar la mortalidad. 

Los embriones que mueren en las primeras 24 hrs. 

se  desechan; de los que mueren después de dicho 

periodo se toma el liquido alantoideo y se hace 

la prueba de hemoaglutinación, para detectar la 

presencia del virus. Al 5° día, se sacrifican -

los embriones que han quedado vivos y se realiza 

la misma prueba de hemoaglutinación. 

2.- IDENTIFICACION DEL VIRUS. 

Inmunofluorescencia; es una prueba rápida pero -

costosa por el equipo que requiere, puede dar - 

falsos positivos si los animales están vacunados. 

- HemoaqAutinación (HA): Es rápida, barata y de-

tecta virus en fluidos del embrión y a veces en 

extractos de tejidos de aves infectadas. 

.- TITULACION DE  ANTICUERPOS ESPECIFICOS. 

- Neutralización viral por reducción de placas.Es 

una prueba que requiere de cultivo celular, pero 

es la más específica. 
- Virus neutralización en  embrión de pollo.  Es 

una prueba costosa por el nómero de embriones 

que requiere y es tardarla pero es especifica. 
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Inhibición de la hemoaglutinación 	Es rápi 

da, de fácil lectura, barata y se puede realizar 

en cualquier laboratorio. Requiere diluciones -

dobles seriadas del suero del animal, a las que 

se adiciona una cantidad constante de virus, se 

deja incubar 30 minutos y después se agregan -

glóbulos rojos de ave al 0.75%. La lectura se -

realiza en 30 minutos, tomando como positivos a 

la Ill, aquellos en los que la sedimentación de -

los glóbulos rojos sean en forma de botón. 

TRATAMIENTEO. 

No existe. Se recomienda el uso de antibióticos de am 

plio espectro para evitar complicaciones bacterianas. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Vacunación. 

- Calendario de vacunación adecuado a la zona. 

- Vacunación sobre brote, 

Lao cepas que se utilizan son de tipo lentogénico, vi-

rus vivo y oe conocen como 

- La Sota. 

• B1  

La vta de aplicación puede ser: 

- Oral, en agua de bebida con 2 g. de leche en polvo - 

por litro para proteger al virus. 

- Ocular, es la mg:: usada. 
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- Aspersi6n, sólo en granjas donde la caseta se puede 

cerrar totalmente. Por su rapidez de aplicación se 

recomienda sobre brote. Puede ocasionar conjuntivi-

tis al vacunador. 

- Intramuscular, se recomienda sobre brote. 

- Subcutanea, virus muerto suspendido en aceite, pro-

duce mayor inmunidad, pero hasta 15 días después de 

inoculada. 

Medidas de manejo. 

- Evitar pájaros. 

- Evitar perros. 

- Evitar visita. 

- Buena desinfección de las casetas. 

- Higiene del personal. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La enfermedad de Newcastle (ENC) se conoce también como: 

2.- Defina brevemente la ENC: 

Mencione las principales características del virus de -

la ENC y el grupo al que pertenece: 

4.- Mencione la clasificación del virusn INC segón la ve-

locidad con que mata el embrión de pollo, e indique en 

cada caso en cuantas horas se produce dicha muerte; 
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5.- ¿Cómo se transmite la ENC? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- La ENC se considera una enfermedad de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

7.- El periodo de incubación de la ENC es de: 

a) 18 - 36 hrs. 

b) 24 - 48 hrs. 

c) 2 - 15 días. 

d) 4 - 21 días. 

e) 6 - 12 días. 

8.- La variación del periodo de incubación está dada bási-
camente por 4 factores que son: 

9.- Enumere 100 tipos de presentación en que se clasifica 
la ENC, iniciando por el más pat6geno y terminando con 

el menos patógeno: 
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

10.- Se considera que en la ENC hay un rango de morbilidad 

% y de mortalidad de 	%. 

11.- El amplio rango de morbilidad y mortalidad en la ENC 

está dado por 2 factores que son: 

12.- Mencione los aparatos o sistemas que se ven afectados 

en un brote de ENC tipo Doyle: 

13.- ¿Qué aparatos o sistemas se involucran en ENC tipo - - 

Beach? 

14.- Señale los aparatos o sistemas afectados en un cuadro 

de ENC tipo Beaudettet 

- ¿Qué aparato se afecta en la ENC tipo Hitchner? 

te.- Mencione 5 signos respiratorios que encontramos en la 

ENC. 

de 
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17.- Cuando encontramos un cuadro digestivo en la ENC, 	- 

¿Cuál es el signo que se aprecia? 

11.- Mencione 5 signos nerviosos que se pueden encontrar - 

en ENC: 

COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO. 

19.- En gallina de postura la ENC puede provocar una dismi 

nución de la producción, llegando ésta a descender -

hasta: 

20.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la ENC tipo Beach? 

21.- Señale 5 lesiones a la necropsia que sean producidas 

por ENC tipo Doylet 
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22.- Mencione 5 lesiones a la necropsia que sean producidas 

por ENC tipo Beach: 

23.- Indique 3 lesiones a la necropsia que sean producidas 

por la ENC tipo Beaudette: 

24.- Señale 2 lesiones a la necropsia que sean producidas 

por la ENC tipo Hitchner: 

25.- Por el cuadro respiratorio que presenta la ENC, ésta 

se puede confundir con 4 enfermedades, indique cuáles 

son: 
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26.- El cuadro nervioso que encontramos en la ENC, hace -

que ésta se confunda con 2 enfermedades, indique cuá-

les son: 

27.- La lesión en proventriculo que encontramos en la ENC 

nos hace pensar en otros 3 posibles padecimientos que 

son: 

28.- Mencione brevemente la técnica de aislamiento del vi-

rus de la ENC en embrión de pollo: 

30.- Explique brevemente la técnica de inhibición de la he 

moaglutinación (IH), que se utiliza en el diagnóstico 

de la ENC: 
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31.- Indique la principal medida de prevención y control - 

en la ENC: 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO, 

32.- Las cepas vacunales que se recomiendan son de tipo: 

a) Lentogénico• 

b) Mesocjónico. 

c) Velogénico. 

33.- Hay 2 cepas del virus de la ENC que se utilizan como 

vacuna y se conocen con los nombres de: 

34.- ¿Cuales son las 5 vías por las que se puede aplicar - 

la vacuna en ENC? 

35.- Mencione 5 medidas de manejo (diferentes a la vacuna-

ción) que son dtiles en la prevención y control de - 

ENC: 
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BRONQUITIS INFECCIOSA (BI) 

Es una enfermedad viral producida por un coronavirus, 

se caracteriza porque puede atacar al aparato respiratorio, 

reproductivo y urinario. Afecta exclusivamente a la galli-

na doméstica de cualquier edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por un coronavirus que pre-

senta diferencias antigónicas y diferencias en su patogeni-

cidad. Las cepas más conocidas son: 

- Massachusetts. 

- Connecticut. 

- J M E. 

- Arkansas. 

- Georgia. 

- Gray. 

- Boite. 

- T. australiana. 

presentar reacciones Las cepas llegan a 	antigónicas cru 

nadas entre si, en algunos casos sólo en un sentido, por -

ejemplo: la copa Massachusetts protege contra la Connecti-

cut, puro ósta no protege contra la primera. 1n la actuali 

dad me conocen mas de 20 cepas. 

TRANSMISI ON. 

La enfermedad se transmite en forma horizontal, por 

aerosoles de gallinas enfermas o portadoras, asf como por 
corrientes de aire, personas y equipo contaminado. 



DIFUSION. 

La difusión es muy rápida, tanto entre los animales de 

una caseta como de una caseta a otra. En 24 a 48 horas ca-

si el 100% de las aves presentan signos respiratorios. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Varia de 18 a 36 horas según la dosis y cepa de que se 

trate. 

TIPOS DE PRESENTACION. 

La enfermedad se presenta comúnmente como un cuadro -

respiratorio, aunque en algunas ocasiones lesiona también a 

los aparatos urinario y reproductivo; la intensidad de sig-

nos de cada sistema depende en gran parte de la edad de las 

gallinas y de la cepa viral. En todos los casos el virus -

inicialmente ataca al aparato reproductor y es el agente -

que con más frecuencia desencadena la enfermedad respirato-

ria crónica complicada. 

La presentación de la bronquitis infecciosa varía con la ce.  

pa: 

APARATO 

RESPIRATORIO 

Massachusetts 

Connecticut 

4 H K 

Georgia 

Ar kansas 

54 
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taray 
APARATO 	licite 
URINARIO 	T. autraliana 

Cuando el virus de bronquitis infecciosa infecta a po-

llitas de 1 a 14 días de edad, les produce un daño irrever-

sible (atrofia) en oviducto, pero dicha lesión se hará evi-

dente hasta que la gallina tenga edad de romper postura. -

Cuando infecta aves adultas, lesiona el ovario y el oviduc-

to causando descenso de la postura y alteraciones del casca 

rón y de la clara. 

El cuadro clínico que se presenta con las cepas que da 

ñan riñon se conoce también como: nefritis-nefrosis aviaria. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

100 % 
	

Nula en adultos, 

muy baja en jovenes, 

y más baja en recién 

nacidos. 

SIGNOS. 

- Depresión 

- Pérdida de peso y de apetito. 
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RESPIRATORIOS: Disminuye su severidad conforme avanza la 

edad del animal. 

- Estornudo. 

- Estertores traquéales. 

- Tos. 

- Disnea. 

- Descarga nasal, con polvo pegado a fosas nasales. 

- Ocasionalmente sinusitis. 

- Ojos llorosos. 

REPRODUCTIVOS: 

- La producción disminuye entre un 10 y un 50%. 

- Mala calidad del cascarón (delgado,'rugoso, despig-

mentado, deforme, etc.) 

- Albdminas acuosas y sin diferenciación entre la alba 
mina espesa y la acuosa. 

- Baja la fertilidad e incubabilidad del huevo. 

RENALES: 

- Deyecciones blancas (por la presencia de uratos), 

- Deshidratación, 
- Plumas manchadas de blanco alrededor de la cloaca. 
• Poliuria, 
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LESIONES. 

RESPIRATORIAS: 

- Exudado seroso o catarral en fosas nasales, senos Y 

tráquea. 

Aerosaculitis con exudado catarral y opacidad de 

los sacos. 

Tapones caseosos traqueobronquiales. 

Neumonía. 

REPRODUCTIVAS: 

- Atrofia de oviducto. 

- Quistes ováricos. 

- Ruptura de yemas en cavidad abdominal. 

RENALES: 

- Nefromegalia. 

- Palidez del riñón. 

- Tdbulos y ureteres distendidos. 

- Presencia de cristales de ácido drico en riñón y -

ureteres. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La bronquitis infecciosa puede confundirse clinicamen 

te, por  el cuadro respiratorio, con: 

Enfermedad de Newcastle tipo Hitchner (requiere - 

forzosamente de laboratorio para su diferenciación)• 

Coriza infecciosa. 

Laringotraqueitis aviaría. 

Enfermedad respiratoria crónica. 
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Por el cuadro reproductivo (en cuanto a la baja de - 

postura),con: 

Enfermedad de Newcastle tipo Beaudette, Beach o - 

Doyle. 

Síndrome de la baja de postura. 

Deshidratación. 

Y  por el cuadro renal,eon: 

Infección de la bolsa de Pabricio (en jóvenes)• 

Micotoxicosis. 

Deshidratación. 

Intoxicación por sulfas. 

P E R O : 

En la enfermedad de Newcastle tipo Beaudette, Beach o 

Doyle NO se presentan: 

- Signos renales, ni 

- Ausencia de signos nerviosos. 

En coriza infecciosa NO se presentan: 

- Signos renales, 

Alteración de la calidad del huevo, ni 

- Rápida difusión entre casetas. 

En laringotraqueitis NO se presentan: 

- Signos renales. 

- Alteración un la cal idad del huevo, 

- Estornudo, ni 

- Rápida difuHidn. 
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En la enfermedad respiratoria crónica NO se producen: 

- Signos renales. 

- Alteración en la calidad del huevo, ni 

- Rápida difusión entre casetas. 

En el síndrome de baja postura NO se presentan: 

- Signos respiratorios, ni 

- Signos renales. 

En la deshidratación NO se presentan: 

- Signos respiratorios. 

En la infección de la bolsa de Fabricio NO se presentan: 

- Alteración en la calidad del huevo, ni 

- Signos respiratorios. 

En la micotoxicosis NO se presentan: 

- Alteración en la calidad del huevo, ni 

- Signos respiratorios. 

En la intoxicación por suifas, NO so presentan: 

- Signos respiratorios, ni 

- Alteración en la calidad del huevo. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORI O. 

1.- TITULACION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. 

Hay que tomar en cuenta que hay variantes antigéni 

cas. 
- Anticuerpos fluorescentes. Rápida pero costosa. 

- Hemoaglutinación indirecta. Se utilizan glóbulos 

rojos de caballo tratados con ácido tánico. Es -

costosa. 

Fijación de complemento. Poco práctica y costosa. 

- Precipitación en agar. Poco confiable. 

Hemoaglutinación con virus tratado con lipasa C. 

El antígeno es algo laborioso de producir. Esté 

aumentando su polularidad. 

Virus neutralización en embrión de pollo. 

a) Suero constante - virus variable; es el método 

preferido para el diagnóstico serológico de -

bronquitis infecciosa. Es una prueba lenta y 

hay que tomar en cuenta las variantes antigéni 

cas que presentan los virus de dicha enferme-

dad. 

b) Virus constante - suero variable es de recien-
te uso y parece ser más sensible que la ante-
rior. 

2.- AISLAMIENTO DEL VIRUS. 
- En cultivo celular. Requiere del aislamiento pre 

vio del virus en embrión de pollo. 
- En cultivo de órganos. (tráquea). Es difícil de 

realizar. 
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- En embrión de pollo. Es la más indicada para el 

diagnóstico de la bronquitis infecciosa. Se rea 

liza inoculando una suspensión de pulmón y trá-

quea del animal sospechoso (riñones en caso de -, 

nefritis), en embriones de 9 a lidias de edad - 

via cavidad alantoidea. Se revisa diariamente -

la mortalidad, y al séptimo día se sacrifican -

los embriones que quedan vivos y las lesiones -

que debemos observar son: enanismo, emplume tar 

dio, embrión en forma de ovillo y algunas veces 

uratos en mesonefro. Se recomienda cosechar el 

liquido alantoideo de 2 6 3 embriones durante 48 
a 72 hrs. postinoculación y hacer de 3 a 5 pases 

"ciegos" para adaptar el virus al embrión, ya -

que los virus de campo no siempre producen lesio 

nes en el aislamiento primario. 

TRATAMIENTO. 

No existe, Se recomienda dar antibióticos de amplio -

espectro para prevenir infecciones bacterianas. 

MEDIDAS DE PREVENC 1:0N Y CONTROL 

Vacunación, 

- Calendario de vacunación adecuado a la zona, 
• No se vacuna sobre brote por la rapidez con que se 

difunde la enfermedad. 
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Las cepas utilizadas son la Massachusetts y la Connec-

ticut combinadas o únicamente la Massachusetts. 

La vla de aplicación puede ser: 

- Aspersión. Mayor reacción post-vacunal. 

- Ocular. Es común en la práctica y se usa frecuente-

mente combinada con la vacuna contra la enfermedad -

de Newcastle. 

- Oral. En agua de bebida con 2 g. de leche en polvo 

por litro para proteger al virus. Es la más utiliza 

da en Méxicoose puede administrar combinada con la 

vacuna contra la enfermedad de Newcastle. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

I.- Defina brevemente la bronquitis infecciosa (BI); 

2.- ¿Qué animales se consideran susceptibles a la BU 

3.- Mencione las característica del virus de la BI y el gru 

po al que pertenece: 

4.- Mencione las 8 de las cepas As conocidas de la DI: 
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5.- Indique coma se transmite la BI: 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- La BI se considera de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

7.- Según la cepa de que se trate y la dosis, la BI presenta 

un periodo de incubación de: 

a) 18-36 hrs. 

b) 24-48 hrs. 

c) 2-15 días. 

d) 4-21 días. 

e) 6-12 días. 

COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO. 

O.- Se considera que la 131 el 100% de la parvada se infecta 

en un periodo de 	hrs. 

ha principal enfermedad con que se complica un brote de 

BI es la: 

10,- Los 3 aparatos involucrados en la 131 son: 
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11.- En aves adultas, todas las cepas van a producir daño -

principalmente en un órgano, indique en cuál: 

12.- En aves jóvenes los aparatos afectados van a depender 

de la cepa de que se trate, indique con una R las cepas 

que afectan principalmente al aparato respiratorio, y -

con una U los que afectan al aparato urinario: 

Arkansas• 

Connecticut. 

Georgia. 

Gray. 

boite. 

JMK. 

Massachusetts. 

T. australina, 

13.- ¿Qué daño produce el virus de DI en oviducto, cuando la 

gallina se infecta en los 14 primeros días de edad? 

14.- ¿Cuándo se hace evidente dicha lesión? 

15.- aon qué nombre su conoce también a la fi cuando presen 
ta signos renales? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

16. Se considera que la BI presenta una morbilidad del 

y una mortalidad 	en jóvenes y adulto, 

en recién nacidos. 
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17.- Indique si son las aves adultas o la jóvenes las que -

presentan; en BI el cuadro respiratorio más severo: 

18.- Indique 5 signos nerviosos que se pueden presentar en -

la BI: 

19.- Los 4 signos reproductivos que podemos encontrar en BI 

son: 

20.- El cuadro renal de BI puede presentar 3 signos que son: 

21,- Indique 4 lesiones del aparato respiratorio que podemos 

encontrar.• en B1: 
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22.- Señale 3 lesiones renales que se encuentran en BI: 

23.- El cuadro respiratorio de BI nos hace confundirla con 4 

enfermedades que son: 

24.- Por la baja de postura que encontramos en BI podríamos 

confundirla con 3 padecimientos, que son: 

25.- El cuadro renal de BI nos hace confundirla con 4 padecí 

mientos que son: 

26,-  Explique brevemente la técnica de aislamiento del virus 
de DI en embrión de pollo: 
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27.- ¿Es recomendable vacunar sobre brote en un caso de BI? 

¿Por qué?. 

28.- ¿Qué cepas se recomiendan como vacunales para BI?. 

29.- Indique las 3 vías de aplicación de la vacuna de BI y -

mencione las principales características de cada una: 
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LARINGORAQUEITIS AVIARIA (L.T.) 

También conocida como laringotraqueitis infecciosa o -

difteria aviaria, es una enfermedad respiratoria causada -

por un virus herpes, que se caracteriza por la producción -

de hemorragias en tráquea, espectoración de exudado sangui-

nolento y formación de corpúsculos intranucleares en epite-

lio respiratorio al inicio de la enfermedad. Afecta a la - 

gallina doméstica, faisán, pavo y pavo real de cualquier -

edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es causada por un virus del grupo herpes, 

que no presenta diferencias en su antigenicidad pero si en 

su patogenicidad, y que tiene la característica de formar -

cuerpos de inclusión intranucleares en tráquea, laringe, se 

nos, cornetes y conjuntiva al inicio de la enfermedad. 

TRANSMISION. 

La enfermedad se transmite en forma horizontal, princi-

palmente por aerosoles de aves enfermas o portadoras asinto 

mátieos, o bién por personal, equipo y vehfculos contamina-

dos. 

DIFUSION. 

Fas lenta, aunque puede aumentar su rapidez al aumentar 

el nlmero de animales enfermos y se puede considerar enton-

ces de difusión media, 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Varia entre 6-12 días en condiciones de campo, según la 

patogenicidad del virus. 

TIPOS DE PRESENTACION. 

La laringotraqueitis se puede clasificar por su presen-

tación en: 

- Severa. 

• Suave. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 

Menor al 50% 

MORTALIDAD 

10 - 20% 

SIGNOS. 

SEVERA 

- Aparición repentina de la enfermedad. 
- Aves muertas sin silmos previos. 
- No hay pérdidas de condición corporal. 
- Disnea. 

Expulsión de tapones de sangre que se localizan en pi 
so y paredes de la caseta. 

- Tos. 
- Cianosis de la cabeza. 
- Inflamación de senos infraorbitarios. 
• Estertores traqueobronquialu,,3 	frecuentes. 



SUAVE. 

- Catarro. 

Tos. 

- Estertores traqueobronquiales. 

- Disnea. 

- Bléfaroconjuntivitis hemorrágica 

Inflamación de senos infraorbitarios. 

Adherencia palpebral. 

- Jadeo al excitar 6 manejar al ave. 

- Baja su productividad. 

NOTA: En las aves que se recuperan el curso de la enferme-

dad es de 2 semanas, la inmunidad les dura más de 1 

ario y quedan como portadoras sanas. 

LESIONES. 

SEVERA: 

- Hemorragia severa en tráquea. 

- Coágulos sanguineos en la luz de la tráquea y bron- 

quios. 

Formación de pseudotráquea. 

- Exudado sanguinolento fibrtnopurulento en tráquea. 

SUAVE: 

- Estrías sanguinolentas en laringe (Rara vez). 

- Placas diftéricas en laringe y traguen. 

72 
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D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La laringotraqueitis puede confundirse con: 

Bronquitis infecciosa. 

Enfermedad de Newcastle velogénica viscerotrópica 

(tipo Doyle). 

Viruela diftérica. 

Avitaminosis A. 

Enfermedad respiratoria crónica complicada. 

P ERO: 

En brongilitis infecciosa NO encontramos: 

- Lenta difusión. 

- Mortalidad elevada. 

- Traqueitie hemorrágica. 

- Pseudotráquea, ni 

- Cuerpos de inclusión intranucleares. 

En la enfermedad de Newcastle NO encontramos: 

- Lenta difusión. 

- Pseudotráquea. 

paja mortalidad, ni 

- Cuerpos de inclusión intranuclearos. 

En viruela diftérica NO se producen: 

Ccrtitáaculos de inclusión intranucleares. 
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En avitaminosis A NO se producen: 

- Cuerpos de inclusión intranucleares, ni 

• Traqueitis hemorrágica. 

En enfermedad respiratoria crónica complicada NO se pro 

duce: 

- Traqueitis hemorrágica, ni 

- Cuerpos de inclusión intranucleares. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. 

- Virus neutralización. Poco útil en la fase aguda 

ya que los anticuerpos tardan mínimo una semana -

en aparecer en la sangre y la prueba en si es di-

ficil de realizar e interpretar. 

- Difusión en  agar. Puede dar negativos falsos 

pues no todos los animales enfermos desarrollan -

anticuerpos con capacidad para precipitar. 

2.- IDENTIFICACION DEL VIRUS: 

• Inmunofluorescencia. Da positivos falsos en parva 

das vacunadas. Es muy útil en parvadas no vacuna 

das por su rapidez y especificidad. 

Histopatologla. Se buscan cuerpos de inclusión -

intranucleares en tráquea, laringe, cornetes, se-

nos y conjuntiva, en la fase Inicial de la enfer-

medad. Es una prueba muy dial, pero da positivos 

falsos en aves vacunadas, 
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3.- AISLAMIENTO DEL VIRUS. 

En cultivo celular. Requiere células renales de 
pollo o de embrión de pollo, y se buscan los cor-

púsculos de inclusión. 

- En animales susceptibles. Costosa y poco prácti-

ca. 

- En embrión de pollo. Se inoculan embriones de po 

llo de 11 a 12 días de edad, vía membrana corioa-

lantoidea con una suspensión de tráquea y pulmo-

nes. Desde los 3 días post-inoculación, se pue-

den observar en la membrana corioalantoidea pla-

cas edematosas blanquecinas con un borde más grue 

so y zonas de necrosis al centro. 

Los embriones mueren entre los 2 y S días post- -

inoculación. Las placas de la membrana corioalan 

toidea se observan mejor a los 5 días post-inocu-
lación y presentan corpúsculos de inclusión intra 
nucleares. 

TRATAMIENTO. 

No se ha encontrado aún un tratamiento. Se recomienda 

el uso de antibióticos de amplio espectro para prevenir in-
fecciones secundarias, y como tratamiento sintomático, ~ce 
tocantes en el agua de bebida. Tales como: 

• Viodine (Iodo orgánico), 

• Sulfatiazol sódico. 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Vacunación: 

- 5610 en zonas donde existe la laringotraqueitis. 

- Sobre brote, empezando con las parvadas sanas. 

La vacuna que se utiliza es de virus vivo atenuado y -

la vía más adecuada es la ocular. Se puede aplicar en agua 

de bebida usando 2 g. de leche en polvo/lt. como protector, 

pero nunca por aspersión ya que aún los virus atenuados pue 

den producir reacciones graves. 

Manejo: 

- Evitar el tráfico entre casetas y entre diferentes -

granjas. 

- Aislar portadores sanos (aves recuperadas) de anima-

les libres. 

- Desinfección de casetas y jaulas. 

- Higiene del personal. 

- En granjas con varías edades se deben vacunar todas 

las parvadas que llegan a la granja hasta que haya -

salido la última parvada que estuvo ahí durante el -

brote de campo, aunque esta última no haya enfermado. 

Procurar tener una sola edad en la granja. 

NOTA: Antes se utilizaba vacunación con virus vivo patóge-

no, inoculándola en la mucosa cloacal con una brocha, 

pero ya no se utiliza por ser poco practica y porque 

perpetúa la enfermedad. 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- ¿Con qué nombre se conoce también•a la laringotraqueitis 

(LT)? 

2.- Defina brevemente la LT: 

3.- Mencione las principales características del virus de LT 
y el grupo al que pertenece: 

4.- 46mo se transmito la LT? 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La LT se considera una enfermedad de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

6.- En condiciones de campo, el periodo de incubación de la 

LT varia de: 

a) 18-36 hrs. 
b) 24-48 hrs. 

c) 2-15 días. 

d) 4-21 días. 

e) 6-12 días. 

7.- Mencione los 2 tipos de presentación que podemos encon-' 

trar en la LT: 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

8.- En LT encontramos que presenta une morbilidad de 	S 

y una mortalidad de 	S 

9.- Mencione 5 signos importantes que podemos encontrar en 

LT. severas 
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10.- Señale 5 signos importantes de la LT suave: 

11.- ¿Qué problema representan las aves recuperadas de LT? 

12.- Mencione 3 lesiones presentes en un caso de LT severa: 

13.- Indique 2 lesiones producidas en LT suave ; 

14.- Mencione 5 enfermedades con las que puede confundirse -

la LT: 
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15.- ¿Qué órganos mandaría para un estudio de hitopatologla 

en el caso LT qué espera encontrar en dicho estudio? 

16.- Explique brevemente la técnica de aislamiento del virus 

de LT en embrión de pollo: 

17.- ¿Qué vía de aplicación es adecuada para vacunar contra 

LT y qué tipo de vacuna se utiliza? 
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18.- Mencione 5 medidas de prevención y control adecuadas pa 

ra la LT: 

19.- Indique 2 causas por las que ya no se utiliza la vacuna 

ci6n contra LT. vía mucosa cloacal: 
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CORIZA INFECCIOSA. 

También conocida como coriza bacilar, es una enfermedad 

producida por Haemophilus gallinarum, que afecta principal-

mente vías respiratorias altas, aunque puede llegar a produ-

cir aerosaculitis cuando se complica con Mycoplasma gallisep_ 

ticum. Se caracteriza por producir inflamación de la cara y 

exudado nasal mucoso de mal olor. Afecta a la gallina domés 

tica a partir de los 7 días de edad, ocasionalmente se puede 

presentar en faisanes y gallina de guinea. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por una bacteria gram-negati 

va bipolar llamada Haemophilus jallinarum, la cual requiere 

para su cultivo de nicotin-adenin-dinucle6tido (NAD), que ba 

jo condiciones prácticas de laboratorio es proporcionado por 

una cepa nodriza de Staphylococcus. Además es una bacteria 

que presenta tres tipos antigénícos los que pueden ser pató-

genos (cepas lisas) o apat6genos (cepas rugosas), y presenta 

satelitismo° con respecto a la cepa nodriza, esto es, que -

la mayor cantidad de colonias, y las mis grandes, crecerán -

cerca de la cepa nodriza, y conforme se alejan de ella irán 

disminuyendo en cantidad y tamaño. 

T R A N S M I S I O N. 

Se transmite principalmente por agua de bebida contami-

nada, o directamente de un ave a otra, siendo muy importan-

tes los portadores astntom ticos (aves recuperadas). 
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D IFUSION. 

Es rápida entre las gallinas de una misma linea de bebe 

dero, pero lenta entre casetas si hay buenas condiciones de 

manejo. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

Es generalmente corto:entre 24 y 48 horas. 

TIPOS DE PRESENTACION. 

Puede presentarse como un cuadro crónico o agudo, según 

la patogenicidad de la cepa; si se complica con otro agente, 

aumenta la mortalidad y se prolonga el curso. Generalmente 

los agentes complicantes son: M. gallisepticum, Pasteurella, 

bronquitis infecciosa, laringotraqueitis y viruela. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

80-100% 	Baja o Nula 

de la caseta. 	(a menos quo se complique), 

SIGNOS. 

- Disnea. 

• Dstornudo. 

- Exudado nasal abon ante y Itido. 

- Conjuntivitis. 

Innamaeteln de la cara. 
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- Edema de barbillas (generalmente en machos). 

- Estertores traqueales ocasionales. 

- Disminuye la producción de huevo hasta un 40%. 

- Olor fétido característico de la caseta. 

LESIONES. 

- Inflamación de la mucosa nasal y de los senos infraor 

bitarios. 

- Exudado en senos infraorbitarios. 

- Edema sibmitaneo de la cara. 

- Ocasionalmente neumonía y aerosaculitis. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La coriza infecciosa se puede confundir con: 

Enfermedad respiratoria crónica, 

Viruela aviaría. 

Avitaminosis A. 

Enfermedad de Newcastle. 

Bronquitis infecciosa. 

Pasteurelosis. 

P E R O 

En Enfermedad respiratoria crónica NO 50 produce: 

- Edema facial. 

Edema de las barbillas. 

Exudado nasal fétido. 

Olor característico en la caseta. 

• Baja mortalidad. ni. 

- Alta morbilidad. 



En viruela aviaria NO se produce: 

- Estornudo. 

- Exudado nasal fétido. 

- Olor característico en la caseta, ni 

- Baja mortalidad. 

En avitaminosis A, NO se produce: 

- Estornudo. 

- Inflamación de la cara. 

- Inflamación de las barbillas 

- Exudado nasal fétido, ni 

- Olor característico en la parvada. 

En enfermedad de'Newcastle NO se produce: 

- Inflamación de las barbillas. 

- Exudado nasal fétido. 

- Olor característico en la caseta. 

- Baja mortalidad, ni 

- Lenta difusión de caseta a caseta. 

En bronquitis infecciosa NO so produces 

Inflamación de la cara. 

• Inflamación de barbillas. 

- Difusión lenta entre casetas. 

Exudado nasal fétido, ni 

Olor característico en la caseta, 

En pa3teurelosis UO íW produces 

- Estornudo, nt 

- Olor fétido en la caseta, 

86 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Existen varias 

pruebas para la detección de dichos anticuerpos, pero por ser 

poco prácticos, únicamente se utilizan en estudios epidemiló-

gicos y en otras investigaciones. Tales pruebas son: 

Aglutinación en placa. 

- Aglutinación en tubo. 

Inhibición de hemoaglutinación. 
- Fijación de complemento. 
- Difusión en agar. 

llemoaglutinación indirecta. 

2.- IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL. 

- Anticuerpos fluorescentes. Es rápida pero costosa. 

- Pruebas bioquímicas: Debe resultar un organismo gram- 

negativo, catalasa 	negativo, dependiente de NAD. 

3.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. 

- En animales susceptibles. Es costoso y poco práctico. 

- En embrión  de pelle. Es poco específico. 
- En medio  de cultivo. Se utiliza agar sangre y una cepa 

nodriza de Staphylocc ccus, la cual provee al medio de 

NAD (factor V). La siembra se realiza en condiciones 

do esterilidad, a partir de senos infraobitarios, los 

cuales se limpian con hisopos estériles, 3 ó 4 veces, - 
para disminuir la contaminación con otros gérmenes que 
ahogaríaan el crecimiento de Haemophilus, dichos hiso-

pos se desechan y se toman 5 nuevas muestras con hiso-

pos estériles y éstos serán los que se utilicen para - 

intentar el aislamiento. has 5 muestras se siembran -
en una misma caja y tSÚ erWlan con la cepa nodriza de - 
$taKyjococcus (esquema U. Se introduce Id caja de - 
Petri en un fresco dulcero con tapa de rosca, 



Segundo paso: 

Cepa nodriza de Stappylocoecos 
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se enciende una vela y se tapa el frasco, para crar atmósfera 

con poco oxígeno. Se incuba a 37°C durante 24-48 hrs. y se -

espera obervar un crecimiento de colonias en forma de gota de 

rocío y con el característico satelitismo con respecto' a la -

cepa nodriza (esquema 2). 

Esquema 4 1 

Siembra. 

Primer paso: 

ler. hisopo 

2o. hisopo 

3er. hisopo 

4o. hisopo 

So. hisopo 

hsquems O 2 

Lectura. 

Las colonias ~elite deben sor -

Gran-negativo y catalasa-negativo. 
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TRATAMIENTO. 

En agua y alimento: Sulfadimetoxina. 

Intramuscular: Tetraciclinas. 

Eritromicina. 

Cloranfenicol. 

Tilosina. 

Cuando las gallinas han estado infectadas poco tiempo -

pueden recaer al discontinuar el tratamiento, ya que no desa 

rrollaron inmunidad contra Haemophilus gallinarum. Hay que 

recordar que todos aquellos que hayan enfermado quedan como 

portadores sanos. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Prevención. 

- Granjas con una sola edad y procedencia. 

- No introducir portadores sanos. 

- Higiene del personal. 

- Controlar tráfico entre casetas. 

Controlar pájaros y moscas. 

Control. 

- Inyectar a las aves enfermas y tratar en el agua al -

resto de los animales (en pollo de engorda) ' 

- Tratar en agua y alimento (en gallina do postura), 

Inmunización. 

Para evitar mayores pérdidas econónieas, es muy impor-

tante evitar que se enfermen las aves que ya rompieron postu 

re. par lo que se deben utilizar durante el orecimientoi 
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- Bacterinizaci6n: Con bacterinas que contengan 1,2 6 3 

serotipos, o con bacterina autóctona. 
La vía de aplicación es subcutanea a las 12 y 16 sema-

nas de edad. 

- Exposici6n artificial: Se bacteriniza a la parvada -

entre las 12 y 16 semanas de edad y se exponen al microorga 

nismo a las 18 semanas de edad, y ya que se infectaron to-
das las aves, se da tratamiento a la parvada. Esto da a las 

aves mayor protección que la bacterinización por sí sola. 

Se debe cuidar que la parvada este libre de micoplasmas, y 
se deben evitar las vacunaciones mientras se realiza la ex-

posición artificial. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la coriza infecciosa? 

2.- Defina brevemente a la coriza infecciosa: 

3.-¿Hasta qué edad se consideran resistentes a coriza infec 

ciosa las gallinas doméstica? 

4.- Mencione la etiología de la coriza infecciosa así como 

sus principales características: 

5.- ¿CuIll es el mecanismo de transmisión de la coriza infec 

ciosa? 
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6.- ¿En qué caso se considera que la difusión de la coriza 

infecciosa es lenta? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

7.- El periodo de incubación de la coriza infecciosa es de: 

a) 18-36 hrs. 

b) 24-48 hrs. 

c) 2-15 días. 

d) 4-21 días. 

e) 6-12 días. 

8.- ¿Cuáles son las 2 formas de presentación de la coriza -

infecciosa? 

9.- Indique 5 enfermedades con las que fácilmente se puede 

complicar la coriza infecciosa: 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

10.- humeas() sincomplieacionee se considera que la coriza 

infecciosa presenta, dentro de una caseta, un rango de 

morbilidad de 

 

% y una mortalidad de 
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11.- Mencione 5 signos que podemos encontrar en un brote -

de coriza infecciosa: 

12.- Indique 4 lesiones que puede producir la coriza infec 

ciosa: 

13.- Señale 6 enfermedades con las que puede confundirse la 

coriza infecciosa: 

14.- Explique brevemente la técnica de aislamiento de Haemo  

pbilus lallinarum en medio de cultivo: 
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15.- Señale el tratamiento contra coriza infecciosa, indi-

cando nombre, dósis vía de aplicación y duración del -

tratamiento. 

16.- Mencione 5 medidas de manejo indicadas en la prevención 

y control de la coriza infecciosa: 

17.- Explique cómo se realiza la exposición artificial para 

prevenir la coriza infecciosa: 

16.- Mencione 2 factores que deben tomarse en cuenta al rea 

lizar una exposición artificial, para evitar complica-

ciones: 
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ASPERGILOSIS. 

También conocida como neumonía de las nacedoras, neumo-

nía enzoótica, neumonía silenciosa y neumonía mic6tica, es - 

una enfermedad respiratoria producida principalmente por el 

hongo Aspergillus fumigatus. Se caracteriza por la ausencia 

de ruidos respiratorios durante el curso de la enfermedad; - 

en algunas ocasiones se vuelva sistémica y llega a producir 

ceguera y signos nerviosos. Afecta tanto a las aves como a 

los mamíferos. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida principalmente por el hongo 

Aspergillus fumigatus, pero también puede ser causada por -

hongos de los géneros: Penicillium, Paecilomyces, Cephalosel 

rium, Trichoderma, Scopulariopsis y Mucor. 

TRANSMISION. 

La transmisión es aerógena con esporas del hongo. La -

principal fuente de infección son las nacedoras, cajas de -

transporte y cama contaminadas. Las aves adultas inhalan - 

las esporas a partir de la cama y el alimento contaminados, 

sin embargo las gallinas y los pavos adultos son muy resis-

tentes, por 10 que esta forma de transmisión tiene poca im-

portancia en estas especies. 

O 1 F U S I 0 N 

144 difusión varía con e', grado do cor,taminaciún amLiL 

tal, ya que la transmisión en 	casi. nula. 
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PERIODO DE INCUSACION• 

La aspergilosis presenta un periodo de incubación de 5 

a 15 días. 

TIPOS DE PRESENTACION. 

La aspergilosis generalmente se presenta con un cua-
dro respiratorio, pero también puede llegar a presentarse en 
forma generalizada, causando ceguera y signos nerviosos. 

COMPARE, 

MORBILIDAD 

0-50 % 

MORTALIDAD 

0-20 S 

pero generalmente no es 

mayor al 5 %. 

SIGNOS. 

- Disnea. 

- Jadeo. 

- Boqueo, 

- Somnolencia. 

Anorexia. 
- Polidipsia. 
• Emaciación. 
- Disfagia en coso de que el esófago se vea involucrado. 
- Secreción mucosa ocular. 
- Secreción mucosa nasal. 
- Convulsiones ocasionales que producen la muerte en 24 

horas. 
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- Párpados abultados, por acumulo de exudado caseoso ba 

jo la membrana nictitante. 

- Ulcera en la cornea. 

- Signos nerviosos (ocasionalmente): tortícolis 

Opistótonos y 

Epistótonos. 

L E S I O N E S. 

Exudado caseoso en membrana nictitante. 

Exudado purulento en cámara anterior del ojo. 

Exudado caseoso en siringe. 

Nódulos blanco-amarillent9s en pulmón y sacos aéreos. 

• Nódulos blanco-amarillent>s en serosas de la cavidad 

torácica y abdominal. 

- Nódulos blanco-amarillentos en órganos parenquimato-

sos. 

- Engrosamiento de sacos aáreos. 

DIAGNOSTICO DIFEV.ENCIAL. 

La aspergilosía debe diferenciarse de: 

Bronquitis infecciosa. 

Enfermedad de Newcastle 

Encefalominlitio aviar. 

Encefalomalaelo. 

Deficiencia de vitamina A. 

Pereloe.te. 
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P E R O : 

En bronquitis infecciosa NO encontramos: 

- Ausencia de ruidos respiratorios. 

- Signos nerviosos. 

- Ulceras en ojo. 

- Pus en cámara anterior del ojo. 

- Exudado caseoso bajo la membrana nictitante, ni 

• Nódulos blanquecinos en cavidad torácica y abdominal. 

En enfermedad de Newcastle NO encontramos: 

- Ausencia de ruidos respiratorios. 

- Ulceras en ojo. 

- Pds en cámara anterior del ojo. 

- Exudado caseoso bajo la membrana nictitante, ni 

- Nódulos blanquecinos en cavidad toracica y abdominal. 

En encefalomielitis'aviar NO encontramos: 

- Cuadro respiratorio, ni 

- Exudado en ojo. 

En encefalomalacia NO encontramos: 

- Cuadro respiratorio, ni 

Problemas en ojos. 

En deficiencia de vitamina A, NO encontramos: 

• Pds en cámara anterior del ojo. 

En pulorosis NO encontramos: 

• Ulceras en ojo, ni 

- Exudado caseoso bajo la membrana nictitante. 
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO. 

Se da en base a la historia y signos clínicos, básica-

mente por los n6dulos en los pulmones. Rara vez, se reali-

zan exámenes de laboratorio. Sin embargo dichos exámenes - 

podrián ser: 

1.- AISLAMIENTO DEL HONGO. Apartir de los órganos sos 

pechosos de siembra en Sabouraud, se incuba 4 - 10 

días a 37°C ise observa el crecimiento de colonias 

azul-verdoso al principio las que posteriormente - 

se tornan negras. 

2.- OBSERVACION DIRECTA AL MICROSCOPIO. Se realiza una 

impronta a partir de las lesiones en pulmón, se ti-

ñe con azul del algodón y se observan las hifas al 

microscopio. 

3.- HISTOLOGIA. Se utiliza Unción de Grocott y P.A.S. 

y es la forma más segura de establecer el diagnósti 

co de aspergilosis. 

TRATAMIENTO. 

En pollitos no se usa ningún tratamiento, ya que los ara 

maleo con signos difícilmente se recuperarán: por otro lado 

rápidamente desarrollan resistencia y no aparecen nuevos ani 

males enfermos después de los 15 días de edad. En aves de 

ornato y compañía el tratamiento que se da es empírico, y se 

utilizas nistatina y anfoterícina B, pero difícilmente es de 
utilidad porque cuando se llega a diagnosticar las lesiones 

que produjo la aspergilosis ya son muy severas, 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Incubar solo huevo limpio. 

- No incubar huevo de piso. 

Limpiar, lavar, desinfectar y fumigar las incubadoras 

y nacedoras. 

Evitar la contaminación cruzada entra las nacedoras. 

Eliminar ].a cama y alimento contaminados. 

- Evitar caja y alimento que se hayan mojado. 

NOTA: 

Si los animales presentan la enfermedad entre los 5 y 

los 7 días de vida se pueden reclamar a la casa incu-

badora 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La aspergilosis se conoce también como: 

2.- Defina brevemente la aspergilosis: 

3.- Mencione el agente etiológico más frecuente de la asper 

gilosis: 

4.- ¿Cómo se transmite la aspergilosis? 

5.- ¿De quel depende la velocidad de difusión en la aspergi-

losis? 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- El periodo de incubación de la aspergilosis es de: 

a) 18-36 Hrs. 

b) 24-48 Hrs. 

c) 2-15 días. 

d) 5-15 días. 

e) 4-21 días. 

7.- Mencione las formas de presentación de la spergilosis: 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

8.- La aspergilosis presenta un rango de morbilidad de - 

y una mortalidad de 	 

9.- Mencione 5 signos importantes en un cuadro de aspergi-

losis: 

10.- Señale 5 lesiones importantes producidas por la aspergi 

losis: 
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11.- Mencione 5 enfermedades con las que se realiza el diag-

nóstico diferencial de las aspergilosis: 

12.- ¿Cómo se integra generalmente el diagnóstico definitivo 

de aspergilosis? 

13.- ¿Qué prueba de laboratorio es la más segura para diag--

nóstico de aspergilosis? 

14,- Indique el tratamiento de la aspergilosis: 

En pollitos: 

En aves de ornato: 

15,- Señale 5 medidas adecuadas para la prevención y control 

de la aspergilosis: 
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PASTEURELOSIS. 

También conocida como cólera aviario es una enfermedad 

producida por Pasteurella multocida, que puede presentarse 

en forma crónica o aguda con signos respiratorios y un cua-

dro septicémico. Se presenta tanto en aves como en mamífe-

ros, afecta con mayor severidad a los pavos jóvenes y a las 

gallinas adultas. Es poco frecuente en las explotaciones -
modernas. 

ETI OLOGI A. 

La enfermedad es producida por Pasteurella multocida,-

que es un bacilo gram negativo, anaerobio facultativo, que 

crece en gelosa sangre y caldo tioglicolato. 

TRANSMISION. 

Los portadores asintomáticos son muy importantes y son 

la principal forma de transmisión de la enfermedad. Se - -

transmite a la parvada orincipalmente por agua y alimento 

contaminados por excreciones nasales y bucales, así como -

por aerosoles y canibalismo. 

D I V' UEION. 

una enfermedad de rápida difusión entre la parvada. 

PERIODO DE INCUISAC ION. 

Generalmente corto, de 24-4h hra. pero varia con la ce 
pa, especie afectada y edad del animal. 
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TIPOS DE PRESENTACION. 

Se puede presentar en forma crónica, aguda o sobre -

aguda según la cepa, especie afectada y edad del animal. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

	

0 - 100 % 	 0 - 80 % 

SIGNOS. 

SOBRE-AGUDA 

- Muerte súbita sin signos aparentes. 

AGUDA 

- Salvación excesiva. 

- Disnea. 

- Exudado nasal y ocular. 

- Cianosis. 

- Baja ligera de postura. 

CRONICA 

Se observan infecciones localizadas: 

- Inflamación de barbillas con abscesos. 

- Sinusitis. 

- Artritis en alas o patas. 

Inflamación del cojinete plantar. 

• Bursitis de la quilla. 

Exudado ocular, 

Tortícolis por otitis media. 



TIPOS DE PRESENTACION. 

Se puede presentar en forma crónica, aguda o sobre -

aguda según la cepa, especie afectada y edad del animal. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

	

0 - 100 % 	0 - 80 % 

SIGNOS. 

SOBRE-AGUDA 

- Muerte súbita sin signos aparentes. 

AGUDA 

- Salvación excesiva. 

- Disnea. 

- Exudado nasal y ocular. 

- Cianosis. 

- Baja ligera de postura. 

CRONICA 

Se observan infecciones localizadas: 

Inflamación de barbillas con abscesos. 

Sinusitis. 
Artritis en alas o patas. 
Inflamación del cojinete plantar. 

Bursitis de la quilla. 

Exudado ocular. 

Tortícolis por otitis media, 
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- Disnea. 

- Estertores traqueales. 

- Posición de pingüino. 

- Puede morir súbitamente o recuperarse. 

L E S I O N E S. 

SOBRE-AGUDA 

- Sin cambios patológicos aparentes. 

AGUDA 

Edema facial. 

Congestión en vísceras abdominales. 

Petequias y equimosis generalizadas. 

Hemorragias en serosas. 

Hemorragias en pericardio. 

Hemorragias en pulmón. 

Hemorragias en grasa abdominal. 

- Hemorragias en mucosa intestinal. 

Ascitis. 

Aumenta el liquido pericárdico. 

- Pulmón aumentado de tamaño y con focos de necrosis 

coagulativa. 

• Esplenomegalia. 

Congestión y hemorragias en bazo. 

• Hepatomegalia con zonas do necrosis. 

Ovario congestionado. 

Ruptura de yemas. 

Edema intermandibular. 



CRONICA 

Neumonía. 

Conjuntivitis. 

Inflamación de cara. 

- Artritis caseosa. 

Peritonitis caseosa. 

Salpingitis caseosa. 

Otitis media. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La pasteurelosis se puede confundir con: 

Enfermedad de Newcastle tipo Doyle. 

Coriza infecciosa. 

Intoxicaciones (fosforados, micotoxinas). 

Salmonelosis. 

Golpe de calor. 

Sinovitis• 

Plaga aviaria. 

Plaga de los patos. 

P E RO t 

En la enfermedad de Newcastle, NO se produce: 

Ascitis. 

- Salivación. 

- Necrosis pulmonar. 

- Artritis. 

Postura de pinguino 

Inflamación del cojiníte plantar. 

Nepatomegalta con zonas de necrosls, ni 

- Zsplenomegalia. 
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En coriza infecciosa, NO se produce: 

Salivación. 

Artritis 

Ruptura de yemas. 

- Cianosis. 
- Torticolis. 

- Ascitis. 

- Necrosis pulmonar. 

Hemorragias generalizadas. 

- Muerte sdbita. 

Necrosis hepática. 

- Esplenomegalia, ni 
Hepatomegalia. 

En intoxicaciones, NO se produce: 

- Signos respiratorios. 

Inflamación de barbillas. 
Artritis. 

- Inflamación de cojinete plantar, ni 
• Tortícolis. 

En salmonelosia, NO se producen: 

- Signos respiratorios. 

En golpe de calor, NO se producen: 

- Signos respiratorios. 
Infección localizada. 

- Tortícolis, ni 

- Zsplenomegalia. 



En sinovitis, NO se producen: 

- Signos respiratorios. 

- Torticolis. 

- Hemorragias. 

- Inflación de barbillas, ni 

• Ascitis. 

En plaga aviaria y plaga de los patos no hay problema -

ya que son exóticas en México. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- FROTIS SANGUINEO. Durante la septicemia es posible 

observar bacilos gram negativos con tinci6n bipolar 

2.- AISLAMIENTO DEL AGENTE ETIOLOGICO. 

En medio de cultivo. Se utiliza caldo nutritivo 

y golosa sangre. Se toma la muestra de las více-

ras del ave en casos agudos y de pulmón y médula 

ósea o lesiones localizadas en casos crónicos. -

Dicha muestra se toma con hisopos estériles y se 

transporta en caldo nutritivo, del cual se siem-

bra posteriormente en golosa sangro, y se incuba 

24 horas a 37°C, las colonias pequeñas y translu-

cidas que ahi crezcan pasan a pruebas bioquímicas. 

3.- IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL. 

Pruebas bioquimicas, En caso de que se trate de 

Pasteurella multocida, utilizaré la fructosa, ga-

lactosa, glucosa y sucrosa produciendo ácido pero 

no gas. No utiliza el inositol, insulina, ni la 

ramanosa, y casi siempre producirá indol. 
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TRATAMIENTO. 

sulfaquinoxalina Se utiliza la 	en agua de bebida asi 

como penicilina, estreptomicina o clortetraciclina por vía 

intramuscular. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Vacunación: 

Se recomienda la producción de auto-bacterinas por 

las diferencias antigénicas en las diferentes cepas. 

Vacunas con bacterias vivas atenuadas. 

Aplicarlas a las 6-8 semanas de edad y revacunar 10 

semanas después. 

- Bacterinas maltiples emulsionadas. 

Manejo: 

- Eliminar a las aves portadoras y prevenir su acceso 

a parvadas libres. 

- Aislar las aves enfermas o recuperadas 

- Evitar que cerdos, gatos y perros entren a la granja. 

- Mantener el agua limpia. 

- Procurar la higiene y desinfección de locales, equi-

po y personal. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La pasteurelosis también se conoce como: 

2.- Defina brevemente la pasteurelosis: 

3.- Mencione las especies más susceptibles a la pasteurelo-

sis y la edad en que mayormente son afectadas: 

4.- ¿Cómo se lleva a cabo la transmisión de la pasteurelo-

sis? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La pasteurelosis se considera una enfermedad de (Jifusión: 

a) Lenta, 

b)  

c) MApida. 
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6.- El periodo de incubación de la pasteurelosis es de: 

a) 18-36 hrs. 

b) 24-48 hrs. 

c) 2-15 días. 

d) 4-21 días. 

e) 6-12 días. 

7.- Indique los tipos de presentación de la pasteurelosis: 

8.- Indique los 3 factores de que dependen el tiempo de in-

cubación y el tipo de presentación de la pasteurelosis: 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

9.- Se considera que en la pasteurelosis encontramos una - 

morbilidad de 	% y una mortalidad de 

10.- Mencione 5 signos presentes en pasteurelosis aguda: 
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11.- Indique 5 lesiones presentes en pasterurelosis crónica: 

12.- Señale 5 lesiones que se encuentran en pasteurelosis -

aguda: 

13.- Mencione 5 lesiones presentes en pasteurelosis crónica: 

14.- Mencione 5 enfermedades con que se puede confundir la - 

pasteuroloeis: 
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15.- Explique brevemente la tócnica de aislamiento de P. nul 

tocida: 

16.- ¿Cómo reacciona la P. multocida a las pruebas bioqutmi-

cas? 

17.- Indique el tratamiento adecuado a la paateurelosia, in-
dicando nombre comercial, dósis, sita de aplicación y du 

ración del tratamiento: 
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18.- ¿Qué tipo de vacuna recomienda para prevenir la pasteu-

relosis y porqué? 

19.- Mencione 3 medidas adecuadas en la prevención y control 

de pasteurelosis: 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA A. 

También conocida como avitaminosis A, es una enferme-

dad nutricional producida por una insuficiencia de vitami-

na A en el organismo que dependiendo de la mucosa afectada, 

produce signos respiratorios, reproductivos, urinarios o -

digestivos. Se caracteriza por la formación de placas - -

blanquecinas en mucosa bucofaringa, esofágica y traqueal. 

Afecta principalmente a animales jóvenes. 

ETIOLOGIA. 

La deficiencia de vitamina A puede deberse a varias - 

causas: 

a) Falta de vitamina A o sus precursores en la dieta. 

b) Destrucción de la vitamina por oxidación y enran-

ciamiento de las grasas de la dieta. 

c) Presencia de micotoxinas en el alimento, las cua-

les actdan sobre el hígado alterando la formación 

de sales biliares, con lo que se dificulta la sapo 

nificación de las grasas reduciendo su absorción y 

en consecuencia la de las vitaminas liposolubles, 

PRESIINTAC ION. 

La velocidad con que se empiezan a presentar los pri-

meros signos de la deficiencia, dependerá de la cantidad -

de vitamina A que contenga el alimento y de las reservas - 

hep*ticas del ave. 

Aves adultas; rs sumamente rara, ya que las reservas 

hepAticas duran de 2 a  5 meses. 
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Pollitos: Los primeros signos pueden aparecer al fi-

nal de la primera semana de edad, cuando los pollitos pro-

vienen de gallinas alimentadas con una dieta pobre en vita 

mina A. Por lo general los signos aparecen entre los 4 y 

las 7 semanas de edad cuando nacieron de gallinas que reci 

bieron cantidades adecuadas de vitamina A en la dieta. Pa 

ra que los pollitos sufran de avitaminosis A es indispensa 

ble que su dieta carezca de la misma, porque si no, la de 

ficiencia se corrige de inmediato al consumir alimento con 

niveles adecuados de vitamina A. 

COMPARE. 

MORTALIDAD 

Hasta 100% en 2 ó 3 semanas -

si no se corrige la deficien-

cia y no se da tratamiento con 

tra gérmenes de asociación. 

MORBILIDAD 

Variable según el alimento 

y las reservas hepáticas - 

del ave. 

SIGNOS. 

Aves Adultas: 

• Emaciacion. 

Plumas erizadas y quebradizas.  

Baja la postura. 

- Disminuye la incubabilidad. 

- Descarga acuosa de ojos y nariz (crup) . 
- Adherencia palpebral. 

• OftalMitts. 

• Queratoconjuntivitís.  
• Exudado C4$08(4 en ojos (en deticieoeiau severas) 
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- Destrucción del globo ocular. 

- Ceguera. 

- Diarrea acuosa. 

- Poliuria. 

Pollitos: 

Depresidn. 

Debilidad. 

- Emaciación. 

Falta de crecimiento. 

Pluma erizada. 

Despigmentación de tarsos. 

Incoordinación. 

Ataxia en casos severos. 

Parálisis flácida de los miembros por aumento en la 

presión del liquido cefalorraguLdeo. 

Inflamación de senos infraorbitarios. 

Lacrimación. 

Exudado eas(x)so debajo de los parpadou. 

• Xeroftalmia. 

Ceguera. 

LESIONE S. 

Aves adultas: 

Coágulos de sangre en la yema del huevo. 

- Yema blanca. 

Exudado casocm en senos. 

Platulas blancas en cavidad bucofaringea, 

tráquea, por queratinización del epitelio 

cidn de los conductos de las glAndulas. 

()ratos en tubnlos renales, 

esófago y - 

y ObbilrUe- 



Politos: 

Huesos blandos. 

Queratitis ulcerativa por el exudado caseoso. 

- Pústulas blanquecinas en cavidad bucofaringea, eso- 

fago y tráquea. 

Material caseoso en bolsa de Fabricio. 

Retención de saco vitelino. 

Palidéz, inflamación y uratos renales. 

NOTA: Tanto en aves adultas como en aves jóvenes, el cua-

dro clínico, fácilmente se complica con infecciones bacte-

rianas. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL, 

La deficiencia de vitamina A se puede confundir clini 

camente con: 

Aspergil°511" 
Coriza Infecciosa. 

Viruela aviar. 

Bronquitis infecciosa. 

P ERO: 

En aspergilosis NO se presentan: 

- Placas blanquecinas en cavidad bucot ar 
Y 

esofago. 

- Oespigmentación 
- Yemas con sangre. 

pa y en 
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- Reblandecimiento de huesos. 

- Material caseoso en bolsa de Fabricio, ni 

- Cuadro renal. 

En coriza infecciosa NO se produce: 

- Ceguera. 

- Despigmentación. 

- Yemas con sangre. 

- Signos nerviosos. 

- Huesos blandos. 

- Placas blancas en cavidad bucofarrngea, esófago y -

traquea, ni 

- Cuadro renal. 

En viruela aviar NO se produce: 

Despigmentación. 

- Yemas con sangre. 

- Reblandecimiento de huesos. 

- Material caseoso en bolsa de Fabricio, ni 

- Cuadro renal. 

En bronquitis infecciosa NO se produce: 

Ceguera. 

Despigmentación. 
Reblandecimiento de huesos, 

- Placas blanquecinas en cavidad bucofaringea, esófago 
y tráquea, ni 

- Material caseoso en bolsa de Fabricio. 



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- DETERMINACION DE LA CANTIDAD DE VITAMINA A. Se -

se puede realizar a partir de órganos del animal 

y de alimento 

- Prueba biológica. Se realiza con ratas, es cos 

tosa y lenta. 

- Espectrofotometria. Es relativamente rápida y -

práctica. 

2.- HISTOPATOLOGIA. Es la prueba de laboratorio más 

sencilla. Se envían los tejidos afectados: esófa 

go, tráquea, bolsa de Fabricio, etc. en formol y 

si se observa metaplasia de cédulas epiteliales -

se considera positivo a avitaminosis A. 

TRATAMIENTO. 

Dar vitamina A emulsificable en agua y corregir la -

concentración de la misma en el alimento. Usar antibióti-

cos de amplio espectro contra gémenes do asociación. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Utilizar las cantidades recomendadas de vitamina A 
en el alimento. 

- Evitar la oxidación de las grasas de la ración utili 

zando antioxidantes: sintéticos (etoxiguina) y bio- 

lógicos 	vitamina E ►. 

Evitar las micotoxinau en 01 alimento. 

124 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La deficiencia de vitamina A también recibe el nombre de: 

2.- Defina brevemente la deficiencia de vitamina A como en-

fermedad: 

3.- Mencione 3 causas que provocan una deficiencia de vitami 

na A: 

4.- Indique 2 factores de los que dependa la velocidad de - 

presentación de los signos de la deficiencia de vitamina 

A: 
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5.- ¿Cuanto tiempo tardan en aparecer los primeros signos -

de deficiencia de vitamina A en aves adultas? 

6.- ¿A qué edad presentan los primeros signos de deficien-

cia de vitamina A los pollitos que han nacido de galli-

nas con deficiente cantidad de dicha vitamina en la die 

ta? 

7.» ¿A qué edad encontramos los primeros signos de dificien 

cia de vitamina A en pollitos nacidos de gallinas con -

adecuada cantidad de dicha vitamina en la dieta? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

8.- En la deficiencia de vitamina A se considera la morbili 

dad 	y la mortalidad alcanza hasta el 

% en 2 6 3 semanas. 

9,- Señale 5 signos que presentan en aves adultas con defi-

ciencia de vitamina A. 
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10.- Mencione 5 signos presentes en deficiencia de vitamina 

A en pollitos: 

11.- Indique 5 lesiones presentes en aves adultas con defi-

ciencia de vitamina A: 

12.- Señale 5 lesiones producidas por deficiencia de vitami 

na A en pollitos: 

13.- Mencione 5 enfermedades coI,  las que hay que realizar el 
diagnóstico diferencial en un caso de deficiencia de - 

vitamina A: 
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14.- Mencione 2 pruebas de laboratorio que pueden realizar-

se para diagnosticar una deficiencia de vitamina A: 

15.- ¿Que lesión se debe observar en el examen histopatoló-

gico para diagnosticar deficiencias de vitamina A? 

16.- Indique el tratamiento contra la deficiencia de vitami 

na A: 

1?.- Mencione 3 medidas de control y prevención de la defi-

ciencia de vitamina A: 
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CLAMIDIOSIS. 

Es el nombre genérico que se le da a la enfermedad pro-

ducida por Chlamydia psittaci. También se conoce como psita 

cosis cuando se presenta en psitácidas y como ornitosis cuan 

do afecta a otras aves o al hombre. Se caracteriza por pro-

ducir diarrea gris-verdosa, ocasionalmente sanguinolenta y -

frecuentes signos respiratorios; afecta principalmente a pe-

ricos, palomas, pavos y en ocasiones llega a afectar al hom-

bre en el que puede producir la muerte, por lo que se consi-

dera una importante zoonosis. Las gallinas son relativamen-

te resistentes a la enfermedad. 

ETIOLOGIA. 

El agente causal es la Chlamydia psittaci que es un mi-

croorganismo intracelular por lo que puede cultivarse única-

mente en células vivas. 

TRANSMIS ION. 

Se transmite principalmente por aerosoles, polvo de de-

yecciones o plumas de aves infectadas. También puede ser -

transmitida por ácaros y piojos o por aves silvestres suseep 

tibies. 

DIFUS ION. 

Es rápida entre los animales de una parvada, al apare-
cer los  primeros signos, el 90% do id parvada ya posee anti-

cuerpos contra la clamtdta. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Varia de 5 a 10 días según la cepa y susceptibilidad -

del ave. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

0-30 % 	 0-30 % 

Dependiendo de la virulencia de la cepa, las de mayor - 

• virulencia son denominadas toxigénicas y son las que afectan 

al hombre. 

SIGNOS, 

Pavos: 

- Anorexia. 

- Diarrea gelatinosa verde-amarillenta. 

- Baja de producción de huevo en un 20-50%. 

Pericos y Palomas: 

- Anorexia. 

- Diarrea verde. 

Exudado nasal y ocular. 

• Conjuntivitis y rinitis. 

• Disnea. 

• Estertores respiratorios. 



LESIONES. 

Congestión de sacos aereos. 

Exudado fibrinoso en sacos aereos, 

bazo. 

- Hepatomegalia. 

Esplenomegalia. 

Focos necróticos en higado y bazo. 

corazón, hígado Y 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La clamidiosis debe diferenciarse de: 

Enfermedad respiratoria crónica. 

Influenza aviar. 

Cólera aviario. 

PERO 

En enfermedad respiratoria crónica NO se produce: 

- Diarrea gelatinosa. 

En influenza, NO se produce: 

Congestión de sacos aereos. 

- Exudado fibrinoso en sacos aereos. 

Esplenomegalia, n1 

- Hepatomegalia. 

En cólera aviar NO se produce: 

- Piorrea gelatinosa, ni 

- Rinitis. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- HISTOPATOLOGIA. Se deben observar corpúsculos ele 

mentales en bazo / sacos aereos y saco vitelino, -

con tinción de Giménez o de Macchiavello. 

2.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. Hay que poner espe 

cial cuidado al realizar esta prueba, debido a la 

infección que causa en los humanos. 

- Aislamiento en embrión de pollo. 

- Aislamiento en ratones. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso tetraciclinas. 

MEDIDAS DE PREVENC ION Y CONTROL . 

- Eliminar aquellos animales que tienen intimo contac-

to con el hombre y que sean sospechosos de la enfer-

medad. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La clamidiosis se conoce también como: 

2.- Defina brevemente la clamidiosis: 

3.- Mencione el agente etiológico de la clamidiosis y sus -

principales características de crecimiento: 

4.- ¿Cómo se lleva a cabo la transmisión de la clamidiosis? 
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COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO 

5.- La clamidiosis se considera una enfermedad de difusión 

entre los animales de una par- 

vada. 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- El periodo de incubación de la clamidiosis es de: 

a) 24 - 48 horas. 

b) 2 - 15 días. 

c) 5 - 10 días. 

d) 4 - 21 días. 

e) 6 - 12 días. 

COMPLETE EL ESPACIO EN BLANCO. 

7.- Si considera oue la morbilidad y la mortalidad que pro- 

duce la clamidiosis varia en un rango de 	% segan 

la virulencia de la cepa. 

b.- Mencione 5 signos producidos en la clamidiosis: 

f3eñale 5 lesiones presentes en clamidiosis: 
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10.- Mencione 5 enfermedades con que puede confundirse la -

clamidiosis: 

11.- Indique 2 sistemas biológicos utilizados en el aisla -

miento del agente causal de la clamidiosis: 

12.- ¿Que tratamiento recomienda contra la clamidiosis? 

13.- ¿Cuál es la principal importancia de la clamidiosis? 



137 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS. 

1.- Bains, B.S. "A Manual of Poultry Diseases" Ediciones -

Boche. Switzerland. 1979. 

2.- Gordon, R.P., "Enfermedades de las Aves" Ed. El Manual 

Moderno, S. A. México. 1980. 

3.- Hitcher, S.B., "Isolation and Identification of Avian 

Pathogens" American Association of Avían Pathologhists. 

Ithaca. 1975. 

4.- Hofstad, M.S. "Diseases of Poultry" The Iowa Séate -

University Press. Iowa. 1970. 

5.- Whiteman, C.E., and Bickford, A.A., "Avian Diseases -

Manual". American Association of Avian Pathologists. 

Colorado State University. 1979. 



CASO CLINICO N2. 1 
	138 

Una parvada de gallinas de /13 semanas de edad, alcanzó 
la semana pasada el 80% de postura. En esta semana en una 

de las 5 casetas la producción bajo hasta el 70%, las aves 

muertas y sacrificadas muestran exudado catarral en fosas -

nasales, adherencia palpebral y edema facial, la mortalidad 

no aumentó y la morbilidad es del 80%. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Cuáles son la pruebas de laboratorio más dtiles pa 

ra confirmar el digan6stico? 

3) ¿Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en-

fermedad? 

(verifique sus respuestas en la hoja síquien ), 
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RESPUESTAS. 

1.- Coriza infecciosa, por Haemophilus gallinarum. 

2.- a) Aislamiento del agente causal. 

b) Identificación del agente causal. 

3.- Tratamiento: Sulfadimetoxina en el agua de bebida. 

Prevención y control: 

Tener aves de solo una edad en la granja. 

- No introducir portadores sanos a la granja. 

- Mejorar la higiene del personal. 

Controlar el tráfico entre casetas. 

Aplicar bacterinas a todas las aves y someterlas 

a exposición artificial. 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 

PRIMARIAMENTE AL APARATO 
DIGESTIVO 

140 
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COCCIDIOSIS. 

Es una enfermedad intestinal producida por protozooarios 

del género Eimeria, caracterizada por diarrea, enteritis y en 

grosamiento de la mucosa intestinal. Afecta a las aves de - 

cualquier edad, siendo más frecuente en aves jóvenes de 4 a -
6 semanas. Es más común en pollos de engorda y en reproducto 

res debido a que se crían en piso. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por protozooarios del género 

Eimeria, los cuales son parásitos intracelulares específicos  
de especie. En la gallina doméstica se encuentran 9 espe- - 

cies del género Eimeria,  las que poseen diferentes grados de 
patogenicidad y se caracterizan por invadir una sección espe 

cífica del intestino. 

ESPECIE PATOGENICIDAD PORCION DE INTESTINO  AFECTADA. 

E. 	tenella, Muy alta. Ciegos. 

E. necatrix. Muy alta. Tercio medio.1 (AMOS 

E. máxima. Alta. Tercio medio. 

E, bruneti, 
— 
•- _______ y 

Alta. Ultimo tercio, recto 
parte de loe ciegos. 

H 
E, 	acervulina. Media. Primer tercio. 

E, mivati. Media. 
-. 

Primer tercio. 

E, hayani. Muy baja. Primer tercio, 

E, praecox. Muy baja, Primer tercio. 

mida.  Muy baja, Primer tercio, 



E. tenella E. necatrix 	E. máxima E. bruneti E.acervulina 

. hac;ani 	E. Iraecox E. mivati mitin 

Molleja. 

Duodeno. 

Ciegos. 

Recto. 

- ..... .... "e» 

1141{e• 

* 

111.1.1 	 "IN el. 

Intestino Delgado. 
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IngesU"LIBERACION DE, Invasión de células 

ESPORDZOTIOS 	epiteliales 

intestino. 

del 	____, TROPOWITOS 

1 

El ciclo de merovoito, Desarrollo 

veces, dependiendo de 

t 

trofozoito y eaquizon- 

e se repite una o dos 

la especie. 	ESQUIZCNTES 
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Cada una de las diferentes especies de Eimeria induce in 

munidad contra sí' misma pero en ningdn caso se ha observado -

reacciones cruzadas entre dichas especies. 

CICLO DE VIDA DE LAS EIMERIAS: 

COQUISTE 

ESPORULADO 

Humedad y 

temperatura 

adecuadas 

HECES 

CONTAMINADAS 

11  
weRoGromecnos 

MERDWDFDDS CE 1° - 	Desarrolloi  

2° y 3° generación 

micRoGweracrras 

00QUISTE NO-L._ 
ESPORUIADO 

Reproducción 	Reproducción 

sexual 	axexual. 

La fase infectante de las Eimerias es el °aquiste esporulado  

dicha fase se logra fuera del pollo y requiere de humedad y tem 

peratura superior a los 4°C. 



144 

TRANSMISION. 

Se transmite principalmente por agua, alimento y cama -

contaminada con ooquistes esporulados. También actúan como 

portadores mecánicos el hombre, los roedores, las aves silves 

tres, el equipo, camiones, etc. 

Los ooquistes están muy distribuidos en la naturaleza y 

es prácticamente imposible criar pollos sin que entren en -

contacto con ellos. 

DIFUSION. 

Es variable, según las condiciones del medio ambiente y 

el tipo de explotación. 1n aves criadas en piso con cama hd 

meda, la difusión es rápida y se lleva a cabo principalmente -

por las aves retrasadas o de escala jerárquica baja, ya que 

son las que comen del suelo y las que después "sembrarán" -

ooquistes por toda la caseta. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Varia de 6 - 12 citas según la especie de que se trate. 

TIPOS DE PRESENTACION 

La infección depende de la especie y cantidad de ooquis 

tea ingeridos:puede presentarse en forma subeltniea y se de-

nomina eoecidiasis, o bien en forma elfniea y se denomina 

coecidtosis. 



145 

COMPARE 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Hasta 100% 	Variable 

Según la especie de Eimeria, la cantidad de ooquistes - 

ingerida y la resistencia del ave. 

S I G' N O S. 

Varía su severidad según la especie involucrada. 

- Anorexia. 

- Baja en el consumo de agua. 

- Depresión. 

- Plumas sucias alrededor de la cloaca. 

- Diarrea acuosa, yesosa o sanguinolenta. 

- Pérdida de peso. 

- Mala conversión alimenticia. 

- Anemia (E. necatrkx E. tenella). 

- Baja de postura. 

Despigmentación. 

LESIONES 

E. tonella. Lesiona dnicamente a los ciegos y l:roduces  

Tlflítie hemorrágica. 

• contQntdo inteettnal oanquínolento. 

- Exudado CaBCOC(a en Cíenlos. 
Engrosamiento do la mucosa cecal. 

- Petéquias en la pared cecal (en casos leves), 
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E. necatrix. Lesiona el tercio medio del intestino y 

produce: 

Congestión. 

Hemorragias. 

Contenido intestinal mucoso a sanguinolento. 

Engrosamiento de la mucosa. 

- Dilatación de la parte media del intestino. 

Puntilleo blanco y rojo observable a través de la se- 

rosa intestinal. 

NOTA Sus ooquistes se localizan en los ciegos y sus - 

esquizontes en el tercio medio del intestino. 

E. maxima. Lesiona el tercio medio del intestino 

duce: 

Engrosamiento de la mucosa. 

- Dilatación de la parte media del intestino. 

- Contenido intestinal cremoso color naranja. 

y pro 

NOTA: Sus ooquistes son los de mayor tamaño en las ga-

llinas. 

E. bruneti. Lesiona la última porción del intestino, 10. 

recto y parte proximal de los ciegos y produce: 

Petequías. 

• Enteritis catarral a necrótica. 

- Contenido intestinal mucoso a sanguinolento. 
Tapones caseosos en ciegos (raro). 

• Placas blancas visibles a través dei la serosa. 
Necrosis coarolativa, con formacién de placas ditue-
roldes. 

- Perforación 
• Dehprendimtento de la mucosa. 
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E. acervulina. Lesiona el primer tercio del intestino 

y produce: 

- Engrosamiento de la mucosa. 

- Placas blanquecinas transversales como peldaños de es 

calera sobre la mucosa. 

- Contenido intestinal mucoso. 

E. miviati. Lesiona el primer tercio del intestino y -

produce: 

- Engrosamiento de la mucosa. 

- Placas blanquecinas sobre la mucosa. 

- Contenido intestinal acuoso. 

NOTA: Es dificil diferenciarla de E. acervulina. 

E. hagani, E. praecox y E. mitin. Habitan el primer -

tercio del intestino. No producen lesiones a menos que 

se ingieran grandes cantidades de ooquistes, en tal ca-

so lo más que se puede observar son pequeñas petequias 

y contenido intestinal acuoso o mucoso por lo que no se 

consideran patógenas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La diferenciación entre las especies se realiza por la 
porción de intestino que se vea afectada, el tamaño y la lo-

calización de los ooquistes, asf como por la reproducción de 
la enfermedad en animales susceptibles. La infección por lo 

general es mdltiple, por lo que el diagnóstico de la especie 

involucrada es difícil. 
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En forma genérica la coccidiosis se puede confundir con: 

Salmonelosis (E. tenella). 

Capilariosis (E. acervulina). 

Clostridiasis (E. bruneti) 

Enteritis por etiología diferente. 

PERO: 

En salmonelosis NO se produce: 

- Tiflitis hemorrágica severa. 

- Ooquistes en gran cantidad en el frotis, ni 

- Lesiones limitadas a los ciegos. 

En capilariosis NO se presentan: 

- Hemorragias, ni 

- Ooquistes en gran cantidad en el frotis. 

En clostridiasis NO se producen: 

- Lesiones limitadas a intestino, ni 

- Ooquistes en gran cantidad en el frotis. 

En enteritis por etiología diferente NO se presentan: 

Enquizontes en el frotis (E. necatrix). 

• Ooquistes en gran cantidad en el frotis. 

• Vuntilleo rojo y blanco en mucosa intestinal (E.necatrix) 

- Tapones caseosos en ciegos (E. tenella). 

Placas blanquecinas en mucosa intestinal (h. acervulina,  
11. miviati), ni 

Necrosis coagulativa del éltimo tercio de intestino 

(4, bruneti). 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Es importante diferenciar entre coccidiosis y coccidia- 
sis. 

1.- FROTIS. Debe ser directo y profundo para poder ob-

servar los ooquistes al microscopio. 

2.- cOPROPARASITOSCOPICO. 

Examen de flotación.- Es una prueba cualitativa 

que se realiza diluyendo una cucharada de heces 

en solución salina saturada (100 ml. aprox.), se 

pasa por un colador de cocina y se deja reposar 

10 a 15 min. Posteriormente, con un asa de plati 

no se toma una gota de la superficie y se observa 

al microscopio para buscar los ooquistes. 

Técnica de Mac Master.- Es una prueba cuantitati 

va, se realiza diluyendo 3 g. de heces en 42 ml. 

de solución salina saturada y con una pipeta se -

toman muestras a diferentes niveles de profundi-

dad para llenar la cámara de Mac Master, la que -

una vez llena, se deja reposar 3 min. sobre la - 

platina del micorscopio, posteriormente se cuen-

tan los huevecilloo y se multiplican por 100 para 

obtener el ndmero de nuevecillos por gramo de ho-

cen, Esta prueba se utiliza para diagnosticar la 
severidad del caso. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de: sulfaquinoxalina, amprollo y -
para reproductoras el diameton. 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Evitar humedad en la cama con un buen mantenimiento 

de bebederos y una buena ventilación. 

Usar cama nueva en cada parvada. 

Administrar coccidicidas en el alimento de pollo de 

engorda y gallinas de reposición, ya que no necesi-

tan deasarrollar inmunidad contra las coccidias, por 

su corto ciclo de vida o porque se explotan en jau-

las. 

- Administrar coccidiostatos en el alimento de galli-

nas reproductoras de reposición, ya que requieren de 

sarrollar inmunidad por su larga vida de producci6n 

en piso. 

- Exposición artificial en gallinas reproductoras a -

las 8 - 12 semanas, sobre todo en climas en donde la 

exposición natural no es suficiente en época de se-

cas, y luego tratar con coccidiostatos para mantener 

la inmunidad. 

A pesar de estos cuidados se puede presentar el brote 

de coccidiosis en aves medicadas debido at 

- Mezcla inadecuada del medicamento con el alimento. 

- Resistencia por parte do la coccidia al medicamento. 
Inmunosuprest6n por infeccidn de la bolsa de l'abrí-
cio, enfermedad de Marek, hepatitis por cuerpos de 

inclusión, etc. 

- Retiro prematuro del medicamento. 

- Bajo consumo de alimento. 

- Aumento sObito de ooquistes esporulados por cama mo-

jada, lluvias, etc. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

L.- Defina brevemente la cocidiosis: 

2.- ¿Cuál es la etiología de la coccidiosis? mencione géne-

ro y especie, y ordénelos en forma decreciente segdn su 

patogenicidad: 

3.- ¿Qué porción del intestino afecta cada una de las espe-

cies anteriores? 

4.- /Cuál es la fase infectante de las Eimertas? 
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5.- ¿Cómo se transmite la coccidiosis? 

6.- ¿Qué factores intervienen en la velocidad de difusión - 

de la coccidiosis? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

7.- El periodo de incubación de la coccidiosis es de: 

a) 18 - 36 hrs. 

b) 24 - 48 hrs. 

c) 2 - 15 días. 

d) 4 - 21 días. 

e) 6 - 12 días. 

8.- ¿Cuél es la dieferencia entre caer:1~81s y coccidiasis? 

Indique 3 factores que intervienen en el rango de morbi 

lidad y mortalidad de la cocoidiosis: 
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10.- Señale 5 signos presentes en un brote de coccidiosis: 

11.- Relacione las siguientes columnas: 

Produce contenido intestinal 
anaranjado. 

Es apatógena. 

Produce necrosis coagulativa 
en la éltima porción del in-
testino. 

Lesiona ciegos. 

Produce puntilleo blanco y -
rojo observable a través de 
la serosa. 

Produce placas blanquecinas 
sobre la mucosa, 

Produce bandao blancas en la 
mucosa del duodeno. 

a) E. acervulina. 

b) E. brunetti. 

d) E. hagani  

d) E. maxima. 

e) E. mitis. 

f) E. mivati. 

g) E. necatrix. 

h) E. praecox. 

i) E. tenella. 

12.- Indique 3 factores que se utilizan para diferenciar las 

especies de Eimeriat 
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13.- Señale 4 enfermedades con las que se puede confudir la 

coccidiosis: 

14.- Mencione 2 pruebas de laboratorio utilizadas para el - 

diagnóstico de coccidiosis: 

15.- Indique un tratamiento adecuado para un brote de cocci-

diosis, mencionando nombre, dosis, vía de administra- - 

ció:1 y duración del tratamiento: 

16.- Señale 3 medidas de prevención y control de la coccidio 

sis: 

17.- Mencione 3 posibles causas de un brote de coccídiosis 

en animales medicados: 
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SALMON ELOS IS , 

Es el nombre genérico que se da al grupo de enfermeda 

des producidas por bacterias del género Salmonella. Las - 

salmonelas inmóviles causan: 

pulorosis 

Y 

tifoidea. 

Mientras que las salmonelas móviles son los agentes - 

de las: 

paratifoideas 

Todas las aves/ inclusive las silvestresjson suscepti-

bles a la salmonelosis. La gallina y el pavo son las espe 

cies en las que más importancia tiene desde el punto de - 

Vista económico y se han observado que las gallinas de raza 

ligera, tipo Leghorn, son más reststententes que las razas 

pesadas. Los animales jóvenes y las aves que notan un pro-

ducción son más susceptibles que los que están en crecimien 

te. 
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PULOROSIS Y TIFOIDEA AVIAR. 

Son las 2 salmonelosis más importantes en aves y son -

producidas por salmonelas inmóviles. Se caracterizan por -

producir septicemia y un cuadro crónico o agudo con necro- 

sis focal hepática. La pulorosis afecta 

sicamente a aves menores de 4 semanas de 

adultas la pulorosis es más frecuente en 

crónica. La tifoidea aguda afecta a las 

edad pero con mayor severidad a pollitos 

tura. 

en forma aguda bá-

edad, en gallinas 

su presentación -

aves de cualquier 

y gallinas en pos- 

ETIOLOGIA. 

La pulorosis es producida 	La tifoidea es producida 

por: Salmonella pullorum 	por:Salmonella galpmarum  

Ambas bacterias son inmóviles, gram negativas, sin cáp-

sula, no esporuladas, anaerobias facultativas, poseen un so-

lo serotipo con diferentes grades de patogenicidad y compar-

ten su estructura antigónica, Piar lo que dan reacciones cru-

zadas en la prueba de aglutinaCOn en placa, al grado de que 

algunos autores consideran que Hon la misma especie. 

TRANSMISION. 

La pulorosis se transmite 

principalmente en forma -

vertical, su transmisión 

horizontal parece ser me-

nos frecuente. 

La tifoidea se transmite 

en forma transováríca, y 

su transmisión horizontal 

es más frecuente que en -

pulorosis. 



158 

En ambos casos la transmisión puede ser vertical por -

vía transovárica o bién horizontal por contaminación de - - 

agua, alimento y otros materiales con heces de aves enfer-

mas o portadoras sanas, así como por contaminación en la in 

cubadora, la nacedora, la sala de sexado, en el despicado y 

en la granja a partir de pollitos infectados. 

D IFUSION. 

Se consideran enfermedades de difusión media entre la 

parvada. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

En casos agudos varía de 3 a 6 días y en casos cróni-

cos llega a durar varias semanas. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

	

Variable. 	20-80% en jóvenes, 

despub diminuye. 

20% en aves en postura. 

S IGNOS. 

- Aglomeración balo la criadora. 

Plarred blanca (en pollltoel. 

- Diarrea amarillo-y rdosa (en adultos). 

- Anorexia. 



- Alas caidas. 

- Tristeza. 

- Jadeo. 

- Ceguera. 

- Torticolis por otitis media. 
- Claudicación. 

L E S 1 O N E S. 

- Hígado bronceado. 

- Puntos necróticos en hígado, bazo y páncreas. 

- Nódulos en corazón y pulmón. 

- Tiflitis caseosa. 

- Retención del saco vitelino. 
- Peritonitis fibrinopurulenta, 

- Pericarditis fibrinopurulenta. 
- Hepatomegalia. 

- Nefromegalia con palidez renal. 

- Esplecnomegalia, 

- Enteritis hemorrágica (tifoidea). 

- Ruptura de yemas . 

- Regresión ovárica: 	óvuloa ped nculados. 

óvulos negruzcos. 

óvulos Vordosoo. 

- Abscesos en articulaciones y cámara ant ior del ojo. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La pulorosis y la tifoidea se pueden confundir con: 

Infección del saco vitelino. 

Aspergilosis. 

Coccidiosis por E. tenella. 

Reovirosis. 

Sinovitis infecciosa. 

Arizonosis. 

Paratifoidea. 

P E RO : 

En la infección del saco vitelino NO se producen: 

- Lesiones en aves mayores de 4 semanas de edad. 

▪ Tiflitis caseosa, ni 

- Anticuerpos aglutinantes contra S. puliorum y - 
S. gallinarum. 

En aspergilosis NO se producen: 

- Diarrea. 
Abscesos. 
!ligado bronceado. 

- Retención del saco vitelino. 

- Enteritis. 

Ruptura de yemas y regresión ov4rica,ni 

• Anticuerpos aglutinantes contra Salmonella 

160 
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En coccidiosis por E. tenella NO se produce: 

- Diarrea blanca. 

- Otitis. 

- Lesiones fuera de los ciegos. 

Ceguera. 

Abscesos, ni 

Anticuerpos aglutinantes contra Salmonella. 

En reovirosis NO se produce: 

- Otitis. 

- Coquera. 

- Abscesos. 

- Anticuerpos aglutinantes, contra Salmonella, ni 

- Hígado bronceado. 

En sinovitis infecciosa NO se produce: 

- Cuadro entérico. 

- Ceguera. 

- Otitis, ni 

- Anticuerpos aglutinantes contra Salmonella. 

En arizonosis y paratifoidea no hay diferencia desde 

el punto de vista clínico, forzosamente requiere del labora 

torio para su diferenciacidn. 



DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- SEROLOGIA. 

Microantiglobulina (MAG) o prueba de Coombs. 

Es la más exacta y utiliza poca cantidad de sue- 

ros pero es costosa. 

Microaglutinación (MA). Es bastante exacta y se 

pueden trabajar bastantes sueros a la vez. 

- Aglutinación en tubo. Es exacta, lenta y costosa 

- Aglutinación en placa. Es la más rápida y barata, 

pero puede dar un bajo porcentaje de positivos -

falsos si hay una infección con salmonelas que -

tengan antígenos comunes con S. pullorum o S. TI 
ilinarum, o puede dar negativos falsos cuando la 

infección esté en periodo de incubación. Es la 

prueba más utilizada a nivel de campo. Utiliza 

una gota de suero y una gota de anttgeno comer-

cial, se mezclan y se realiza la lectura en los 

2 primeros minutos, ninguna aglutinación después 

de dicho tiempo se considera positiva. 

2.- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO. 

- A partir dé hígado, bazo, vesícula billar, cora-

zón y saco vitelino en pollitos y de hígado, ba-

zo, vesícula biliar, ovario, testículos, corazón 

y médula ósea en adultos. 

- Se utiliza caldo selenita como cultivo primario 

y de ahí se siembra en medios sólidos como; Mac 

Conkey, verde brillante, sulfito de bismuto, S.S. 

y E.M.S. 
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- Se identifica a las bacterias por medio de pruebas me 

tabólicas, ya que Salmonella pullorum no fermenta al 

dulcitol y Salmonella gallinarum si. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda administrar en el agua de bebida: dieran-

fenicol o furaltadona, o bién en el alimento: furazolidona,-

gentamicina, kanamicina, o ampicilina. No se debe tratar a 

las reproductoras, porque se puede enmascarar la enfermedad 
y es obligatorio que estén libres de Salmonella. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

La erradicación es la única medida aceptable por lo que 

se debe: 

Aglutinar al 100% de la parvada de reproductoras y - 

progenitoras cuando estén en el 10% de postura, si ea 

ligaran ractores positivos, eliminarlos. 

- Repetir la aglutinación en 4 a 6 semanas, di aumenta 

el número de reactores positivos debe eliminarse la - 

parvada. 

Si sale negativa toda la parvada, se repite la agluti 

nación en 4 a 6 semanas y si vuelven a salir todas no 

dativas se considera que la parvada esta libre y por 

lo tanto apta para reproducción. 

- No incubar el huevo de aves que salierosn positivas a 

la aglutinación. 

- Higiene y desinfección de la incubadora y la nacedora. 
Evitar la entrada de otros animales a la granja. 
Evitar alimento y agua contaminados. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Qué se conoce con el nombre de salmonelosis? 

2.- ¿Qué enfermedades producen las salmonelas invóviles? 

3.- Mencione el grupo de enfermedades que es causado por -

las salmonelas móviles: 

4.- ¿Qué tipo de gallinas es más resistente a la salmonelo-

sis? 

5.- ¿En qué etapas de la vida, las aves son más susceptibles 

a la infección por salmonelas? 

6.- Describo brevemente la pulorosis y la tifoidea aviar: 

,,, 
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7.- Mencione los agentes etiológicos de la pulorosis y de -

la tifoidea, así como las principales características -

de dichos agentes: 

8.- ¿Cómo se transmiten la pulorosis y la tifoidea aviaria? 

SUBRAYE LA RESPUESTA CORRECTA. 

9.- La pulorosis y tifoidea 	aviar se consideran enfermada 

des de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media, 

c) Rápida. 

10,- El período de incubación de la pulorosis 

aviar en casos agudos varia entre: 

a) 18 	36 horas. 

b) 24 - 48 horas. 

c) 3 - 6 días. 

d) 4 - 5 dho. 

e) 6 - 12 días. 

Y tifoidea ••• 



166 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO 

11.- En casos de pulorosis y tifoidea aviar encontramos una- 

morbilidad 	 Y una mortalidad de 	a 

    

      

% en jóvenes, y de 	 % en aves en pos- 

tura. 

12.- Señale 5 signos producidos por salmonelas inmóviles: 

13.- Mencione 5 lesiones causadas por salmonelas inmóviles: 

14.- Indique 5 enfermedades con las que pueden confundirse - 

la pulorosis y la tifoidea aviar: 
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15.- Mencione 4 pruebas de laboratorio útiles en el diagnós 

tico de pulorosis y tifoidea aviar: 

16.- Describa brevemente cómo se realiza la prueba de agluti 

nación en placa para salmonella: 

17.- Señale un tratamiento contra la pulorosis y tifoidea -

aviar, mencionando nombre, dósis, vía de adminitraci6n 

y duración: 

18.- Indique las medidas de prevención y control en la pulo 

roais y la tifoidea: 
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PARATIFOIDEA. 

Es el nombre que se le da a todas las infecciones pro-

ducidas por salmonelas móviles, la más común de las cuales 

es S. typhimurium;afecta tanto a aves como a mamíferos, tie 

ne importancia en salud pública ya que afecta al humano y -

puede ser trasmitida a éste por las aves. Se presenta en -

pollito recién nacido y en aves que sufren inmunosupresión, 

es rara en gallinas sanas de más de 3-4 semanas de edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida principalmente por salmone-

las móviles, que son bacterias gram negativas, móviles no - 

espuruladas, anaerobias facultativas. 

TRANSMISION. 

Se transmite en forma horizontal por contaminación fe-

cal del agua, el alimento, la cama y el huevo. Cuando éste 

SO contamina con heces, la bacteria, que es móvil, penetra 

el cascarón y así infecta al embrión. Existen portadores 

sanos, y rara vez se presenta la transmisión vertical -• - 

(transovárica). 

I)IFUS 1 ON. 

Es de difusión media aunque varía con el grado de con-

taminación fecal. 



170 

PERIODO DE INCUBACION 

Se considera de 4-5 días en casos agudos. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

	

Variable. 	15-20% 

SIGNOS. 

- Brotes agudos en pollos de 7-21 días con máxima mor-

talidad entre los 7 y 10 días. 

- Anorexia. 

Deshidratación. 

• Emaciación. 

- Disminución de la postura e incubabilidad. 

- Diarrea. 

- Artritis ocasional. 

NOTA: En adultos la infección generalmente es subo/I-

raca y se localiza en el intestino, quedando así 

como portadores sanos. 

LESIONES. 

- Alteración de color y consistencia del contenido del 

saco vitelino. 

- Retención de saco vitelino. 

Enteritis. 

- Focos necráticos en hfqado, bazo y pulmones. 

- Exudado caseoso en ciegos en casos cr6nicos, 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La paratifoidea se puede confundir con: 

Purolosis. 

Tifoidea aviar. 

Arizonosis. 

En los tres casos requiere forzosamente del laborato-

rio para la diferenciación ya que clínicamente son iguales. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO. 

Se aisla a partir de hígado, bazo, vesícula biliar, 

saco vitelino, corazón y médula ósea, se utiliza co 

mo cultivo primario el caldo selenite y como medios 

sólidos el verde brillante, Mac Conkey, sulfito de 

bismuto, S.S. y EME. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de furaltadona, cloranfenicol, 

razolidona, o tetraciclina en el agua de bebida. 

MEDIDAS DI PREVENCION Y CONTROL. 

- No incubar huevo sucio. 

- Mayor higiene y desinfección adecuada de la incubado-

ra, nacedora y granja para evitar la infección tempra 

na del pollito. 
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NOTA: Las salmonelas móviles se encuentran ampliamente 

distribuidas en la naturaleza, particularmente -

en productos de origen animal 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Describa brevemente la paratifoidea: 

2.- Señale la etiología de la paratifoidea y sus principa-

les características: 

3.- ¿Cómo se transmite la paratifoidea? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

4.- La paratifoidea se considera en general de difusión: 

a) Lenta, 

b) Media. 

cl Rápida. 
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5.- El periodo de incubación de la paratifoidea en casos 

agudos se considera de: 

a) 18 - 36 horas. 

b) 24 - 48 horas. 

c) 3 - 6 días. 

d) 4 - 5 días. 

e) 6 - 12 días. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

6.- La paratifoidea presenta una morbilidad 	y una 

mortalidad de 	a 

7.- Mencione 5 signos de paratifoideas 

8.- Señale 5 lesiones de paratifoideas 
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9.- Mencione 3 enfermedades con las cuales pueda confundir 

se la paratifoidea: 

10.- A nivel de laboratorio ¿Cómo se diagnostica la parati-

foidea? 

11.- Señale un tratamiento adecuado para la paratifoidea -

mencionando nombre, dosis, vía de aplicación y dura-

ción: 

12.- Mencione 2 medidas de prevención y control de la para-

tifoideas 
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SINDROME ASCITICO. 

También conocido como enfermedad de las aguas, es una 

enfermedad producida por agentes tóxicos, se caracteriza -

por producir lesiones en hígado y riñón, causando hidrope-

ricardio e hidroperitoneo marcados. Afecta a pollos y pa-

vos de 3 semanas de edad en adelante, siendo más frecuente 

en aves de rápido crecimiento, tales como los pollos de en 

gorda, es menos común en gallinas ligeras y en aves repro-

ductoras pesadas sometidas a un régimen alimenticio res- - 

tringido. 

E T I OLOGIA. 

La verdadera etiología es desconocida a la fecha. En 

tre los posibles agentes causales se encuentran varias sus 

tancias tales como: 

1.- Nitrofuranos, utilizados para el tratamiento de -

enfermedades bacterianas y coccidiosis. 

2.- Cresoles, derivados del ácido cresílico, utiliza-

dos para desinfectar locales. 

3.- Cloruro de sodio. La sal resulta más tóxica para 

los pollitos que para las aves adultas, y la intoxicación 

es peor cuando la sal se encuentra en el agua ya que las -

aves pueden dejar de comer pero no de beber. 

4.- Hidrocarburos clorinados, utilizados como insecti 

cidas Cl. Clordano. 

5.- Bife:11,1os polielorinados (PCE), muy utilizados en 

la industria, en lubricantes, un los transformadores, etc., 
frecuentemente contaminan la materia prima y los alimentos. 

6.- Mleotoxinas; Ciertas micotoxinas producen cirrosis 

hépatica y como consecuencia pudiera presentarse el síndro-
me asettieo. 
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7.- Crotalaria: Son un grupo de plantas fijadoras de -

nitrógeno cuyas semillas son tóxicas ya que poseen el alca-

loide-crotalina En ocasiones se encuentran junto con los - 
granos comerciales. 

8.- Dioxinas y clorfenoles presentes en ciertos acei-

tes animales, vegetales y en sustancias defoliadoras, produ 

cen el síndrome de las grasas tóxicas cuyas lesiones son - 

ascitis e hidropericardio. 

P RESENTACI ON. 

Se presenta con más frecuencia en animales jóvenes a -

partir de las 3 semanas de edad, el porcentaje de animales 

afectados así como la severidad del caso, aumenta conforme 

aumenta la altura sobre el nivel del mar. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

	

Variable. 	1-20% a veces más segán 

el tóxico, la dosis y -

la altura sobre el nivel 

del mar. 

S IGNOS. 

- Depresión al iniciarse el problema. 

- n4014E1.141 antes de la muerte. 

- Diarrea. 

- Postura de pingnino. 
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- Edema en la quilla y en el tejido subcutáneo del a - 

domen. 

- Abdomen distendido y al puncionar sale liquido paji-

zo amarillento con coagulos de fibrina. 

- Anorexia. 

- Polidipsia. 

LESIONES. 

• Hidroperitoneo. 

• Hidropericardio. 

- Edema subcutáneo. 

- Hígado con bordes redondeados, duro y reducido de ta 

maño. 

- Cirrosis hepáticoa. 

- Hipertrofia compensatoria del corazón izquierdo. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Consistirá en diferenciar las diferentes etiologfas, -

ya que el cuadro en si es dificil de confundir. 

D IAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Rara vez se practica ya que las pruebas que requiere 

son costosas y diffelles de realizar, por lo que no cual-

quier laboratorio de diagnóstico las puede realizar. 

TRATAMIENTO. 

o existe, 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Control de calidad del alimento y la materia prima. 

- Cambiar el alimento a la parvada si se sospecha que 

éste es el causante del problema, cuando no se puede 

cambiar se puede "diluir" el alimento contaminado -

con alimento sano. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- El síndrome ascItico se conoce también como: 

2.- Describa brevemente el síndrome ascItico: 

3.- Mencione,5 factores que puedan ser considerados como -

etiología del síndrome ascitico: 

.- Indique 3 factores que afectan a la severidad con que - 

se presenta el síndrome asofttco: 
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5.- Señale 3 factores de los que depende el porcentaje de -

mortalidad en un caso de síndrome ascitico: 

6.- Mencione 5 signos presentes en el síndrome ascitico: 

7.- Señale 5 lesiones presentes en el síndrome ascitico: 

8.- Cuál seria el diagnóstico diferencial en un caso de sin 

drome ascitico: 

9.- Porqué no se practican usualmente pruebas de laboratorio 

para el diagnóstico de sindrome ascitico: 
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10.- Mencione 3 medidas de prevención y control adecuadas - 

al síndrome ascitico: 
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VOMITO NEGRO. 

Es una enfermedad producida frecuentemente por la in-

gestión de harina de pescado en mal estado, se caracteriza 

por una úlcera perforante en la unión del proventriculo con 

la molleja y por el vómito de un material espeso y negruzco 

al momento de la muerte. Afecta principalmente a los po- - 

llos de engorda, reemplazos de reproductoras pesadas a par-

tir de los 12 días de edad y ocasionalmente a aves en postu 

ra. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por la intoxicación con ha-

rinas de pescado, ya sea porque se encuentran en mal estado 

y contengan gran cantidad de hongos, bacterias y/o micotoxi 

nas que transformen la histidina en histamina y ésta produ-

ce el cuadro o bién porque sean harinas mal procesadas, o -

porque se administren en la dieta en un porcentaje mayor al 

10%. Puede haber otras causas no identificadas, posiblemen 

te pesticias en el alimento. 

La enfermedad se presenta principalmente en pollo de -
engorda a partir de los 12 días de edad, se ven más afecta-
dos aquellos animales que se encuentran en mejor estado de - 

carnes, ya que los que más comen, se intoxican más severamen 
te. 
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COMPARE, 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

30-60% 	 1-2% 

SIGNOS. 

- Anorexia. 

- Polidipsia. 

- Baja la postura hasta un 30% en una semana. 

- Renuencia a moverse. 

- Anemia. 

- Melena. 

.7. Deshidratación. 

- Material negruzco en el buche observable a través de 

la piel. 

- Vómito negro. 

LESIONES. 

Material semillquido negruzco en esófago, buche, pro 
vontrIculo, molleja o intestino delgado. 

- Paredes del proventrIculo engrosadas y con las glán-

dulas muy dilatadas. 

Buche engrosado ocasjonalmente, 
Enteritis catarral hemorrágica. 
Erosiones y hemorragias en molleja. 
Ulceración do la queratina do la molleja que Em tor- 
na café oscuro. 
Ulcera perforante en la unión del proventrIculo y mo 

11°14  o en molleja 

Peritoniti,8 aguda. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El vómito negro no se confunde con ninguna otra enfer-

medad, ya que su signología y lesiones son típicas. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Rara vez son necesarias las pruebas de laboratorio ya 

que el diagnóstico clínico se realiza fácilmente. 

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar la cantidad 

y calidad de la harina de pescado en la ración, 

TRATAMIENTO. 

Cambio de alimento, o "diluir" el alimento problema con 

nuevos lotes de alimento, en caso de no ser posible, se re-

comienda utilizar bicarbonato de sodio a razón del 1 g. por 

litro de agua de bebida para mejorar el pH, y laxar con me- 

laza durante 24 horas a razón do 1 	de melaza en 25 lt.- 

de agua de bebida. 

MED'4:DAS DE PREVENCION Y CONTROL, 

- Controlar la calidad de 14 harina de pescado. 

- No exceder de 10% la harina de pescado en la ración. 

NOTA; El vómito negro no es un problema frecuente en -

México ya que la harina de pescado es cara. 

187 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Defina brevemente el vómito negro: 

2.- Señale la etiología del vómito negro y sus principales 

puntos a considerar: 

3.- Indique el tipo dé animales que ae ven mtls afectados por 

el vómito negro y a partir de que edad; 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

4.- En un problema de «mito negro, eneont amos un rango de 

morbilidad de 	a 	% y una mortalidad - 

de 
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5.- Mencione 5 signos en vómito negro: 

6.- Señale 5 lesiones presentes en vómito negro: 

7.- Indique ¿Con qué enfermedades podría confundir un caso 
de vómito negro? 

8.- ¿Qué prueba de laboratorio se considera indicada para 

el diagnóstico de vómito negro? 

9.- Indique el tratamiento adecuado contra el vómito negro, 
señalando las diferentes opciones: 



10.- Mencione 2 medidas de prevención y control adecuadas a 

vómito negro: 

11.- ¿Considera Ud. que el vómito negro es un problema serio 

en Móxico? ¿Por quó? 

190 
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AFLATOXICOSIS. 

También conocida como enfermedad "X" del pavo, es una 

enfermedad producida por la ingestión de aflatoxinas. Se 

caracteriza por producir hemorragias difusas, cirrosis he-

pática, nefritis e inmunodepresión. Afecta principalmente 

a las aves y mamíferos jóvenes. Los patos, pavos y faisa-

nes son las aves más susceptibles, el pollo es el más re-

sistente a esta enfermedad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es causada por las aflatoxinas,metaboli 

tos del hongo Aspergilus flavus. Dicho hongo es saprófito, 

crece en los granos antes de la cosecha o bién en el ali-

mento almacenado en condiciones de humedad y temperatura 

elevadas. La aflatoxina es termoestable y resistente al - 

empastillado. 

Los alimentos que con mayor frecuencia se ven contami 

nados son: maíz, harina de semilla de algodón, harina de -

cacahuate Y harina de soYa. 

PRESENTACION, 

La enfermedad ocurre con mayor severidad en aveu jóve 

neo y tarda unas 2 semanas en desarrollarse. 
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COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

Variable 
	10 - 90% 

Segdn la edad y 

especie de que 

se trate. 

SIGNOS. 

Pica (tienden a comer cama). 

Disminución en la postura. 

Producción de huevos pequeños. 

Manchas de sangre en las yemas. 

Signos nerviosos ocasionales: Opistótonos. 

Epist6tonos. 

Muerte con rigidez de 

las patas. 

Muerto s1bita en aves jóvenes. 

LESIONES. 

- Hemorrágicas subcutáneas y musculares. 
- Atrofia de la bolsa de Fabricio. 

- Atrofia del timo. 

- Canal congestionada y con ligero edema. 

Bepatomegalia. 

- Cirrosis hepática en casos crónicos. 

- Necrosis hepática ocasional. 
- Nefritis. 

- Hidropericardio, 
- Enteritis catarral. 
- Adela ósea pálida en ocasiones. 
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D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La aflatoxicosis puede confundirse con: 

Intoxicación por sulfas. 

Infección de la bolsa de Fabricio. 

Enfermedad de Marek. 

Hepatitis con cuerpos de inclusión. 

PERO: 

En la intoxicación por sulfas NO se produce: 

- Atrofia de la bolsa de Fabricio y timo. 

En la infección de la bolsa de Fabricio NO se produce: 

- Atrofia del timo. 
- Lesión hepática. 

- Enteritis. 

• Ascitis. 

• Hidropericardio, ni 

- Afecta clínicamente a aves adultas. 

En la enfermedad de Marek NO se presenta: 

- Producción de huevos pequeños. 

Nemorráqias difusas. 

• Nidropericardio, ni 

• MIdela ósea pálida. 

En la hepatitis con cuerpos de inclusión NO se produce: 
- Atrofia del limo. 
- Nefritis, ni 
- Afecta a aves adultas. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO DE HONGO. Es poco práctica. 

2.- CROMATOGRAFIA. Determina la cantidad de aflatoxi-

nas que posee el alimento sospechoso. Es poco - 

práctica pero es la Cínica definitiva. 

3.- PRUEBA BIOLOGICA. Detecta la presencia de aflato-

xinas. 

En ratones. Se inocula subcutáneamente una sus-

pensión del alimento sospechoso y en caso de que 

sea positivo el ratón mostrará dermatitis necr6-

tica. 

En patos. Se utilizan animales de 1 día de edad 

y se alimentan con el alimento sospechoso, en ca 

so de que est6 contaminado, los patitos presen-

tarán signos dentro de las siguientes semanas. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda retirar el. alimento contaminado, los ani 

males se recuperarán en una smana 	No requieren medicación. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Secar el grano inmediatamente después de la cosecha 

hasta que quede con menos de 14% de humedad relativa 

- Almacenar el alimento en lugares secos y frescos. 

- Evitar que el alimento quede almacenado por largos 

periodos. 

- Mantener el alimento 1i)re de,  howlos. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La aflatoxicosis se conoce también como: 

2.- Defina brevemente la aflatoxicosis: 

3.- Mencione la etiología de la aflatoxicosis y sus carac-

terísticas más importantes: 

Indique 4 d ferenteo granos que fácilmente producen 

aflatoxic 	81 



5.- ¿Cuánto tiempo tarda en desarrollarse la aflatoxicosis 

y qué animales se ven afectados más severamente? 

6.- Señale el rango de mortalidad y en la aflatoxicosis y 

los factores de los que depende: 

7.- Mencione 5 signos presentes en la aflatoxicosis: 

8.- Señale 5 lesiones en aflatoxicosis: 

9.- Indique 4 enfermedades con las que puede confundirse - 

la aflatoxicosis: 
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10.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que pueden utilizar-

se para confirmar un diagnóstico de aflatoxicosis: 

11.- Señale el tratamiento de la aflatoxicosis: 

12.- Indique 5 medidas de prevención y control adecuadas 

a la aflatoxicosis: 
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ASCARIDIOSIS. 

Es una enfermedad parasitaria producida por un nemáto-

do: Ascaridia galli; es de curso crónico, se caracteriza -

por producir pérdida de peso en el ave y en infestaciones 

masivas llega a obstruir el lumen intestinal. Afecta a ga 

llinas, pavos, gansos y aves silvestres de cualquier edad, 

siendo más susceptibles las aves jóvenes. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por Ascaridia galli, nemá-

todo grueso, blanco amarillento de 5 a 7 cm. los machos y 

de 7 a 11 cm. las hembras. Parasita el intestino delgado 

de las aves y vive libremente en la luz del mismo. Su 

ciclo de vida es directo. 

TRANSMISION. 

La enfermedad se transmite por la ingestión de agua, 

alimento o cama contaminados con heces de aves portadoras 

que eliminan huevecilles de A. gelli. En aves en jaula -

leo moscas, otros insectos y los roedores actúan como ver 

toreo. 

DIFUSION. 

l•a infección ee difunde rápidamente en la parvada si 

140 condiciones del medio ambiente seri favorables, pero -

loe signos clínicos tardan en ap,:irecer. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Generalmente transcurre un mes desde que se infecta el 

ave hasta que presenta los primeros signos. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 

Hasta 60% en aves criadas 

en libertad, baja en ex- 

plotaciones modernas. 

MORTALIDAD 

Baja/ aún en aves criadas 

en libertad. 

SIGNOS. 

- Anorexia. 

- Plumas erizadas. 

- Diarrea. 

- Pérdida de peso, 

- Muerte en aves jóvenes. 

NOTA: Si la parasitosis es ligera no presentará signos clini 

ces. 

LESI O N E S. 

- Enteritis. 

- Obstrucción intestinal. 

NOTA; Duxante la necropsia se pueden observar los parásitos en 

luz intestInal 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La ascaridiosis no se confunde con otras enfermedades 

si se realiza la necropsia, ya que se pueden observar los 

parásitos a simple vista. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- OBSERVACION DIRECTA. Se observa el parásito en el 

intestino o bien alguno que se elimine en las heces. 

2.- EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO: 

Examen de flotación. Se utiliza  para detectar - 
huevecillos. En una prueba cualitativa, se reali 

za diluyendo una cucharada de heces en solución 

salina saturada (100 ml. aprox.), se pasa por un 

colador de cocina y se deja reposar 10 a 15 min. 

Posteriormente, con una asa de platino se toma -

una gota de la superficie y se observa al micros 

copio para buscar huevecillos ovalados con pared 

muy gruesa. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de piperazina en agua de bebida o 

higromicino 13 en el alimento. 



MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL 

Eliminar la cama. 
- Mantener seca la cama. 

Tratar a los animales. 

- No mezclar aves jóvenes y adulta. 

Evitar la contaminación de la cama y el agua con he- 

ces. 

Utilizar piso de cemento o alambre si es posible. 
Criar aves en jaula. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Defina brevemente la ascaridiosis: 

2.- Mencione la etiología de la ascaridiosis y sus princi-

pales características: 

3,- ¿Cómo se transmite la ascaridosis? 

4.- ¿Cómo se difunde la ascaridiosis? 



5.- ¿Cuánto tiempo transcurre desde que se infecta el ave - 

hasta que se presentan los primeros signos clínicos? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

6.- La ascaridiosis presenta en aves en libertad una morbi 

lidad hasta de 	% y una mortalidad 	aún 

en aves en libertad. 

7.- Mencione 5 signos presentes en ascaridiosis: 

8.- Señale 5 lesiones presentes en la ascaridiosis: 

9.- ¿Con qué enfermedad puede confundirse la ascaridiosis 

despues de haber realizado la necropsia? 

10,- Mencione la prueba de laboratorio utilizada para detec 

tar nuevecillos de ascaridíasis: 
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11.- Señale un tratamiento contra ascaridiosis, con nombre, 

dosis, vía de aplicacion y duración: 

12.- Mencione 5 medidas para la prevención y control de la 

ascaridiosis: 
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CAPILARIOSIS. 

Es una enfermedad parasitaria producida por nemátodos 

del género Capillarias es de curso crónico, se caracteriza 

por producir debilidad, crecimiento retrasado, diarrea y -

pérdida en la producción. Afecta a gallina, pavos, patos, 

gansos y aves silvestres de un mes de edad en adelante. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por nemátodos del género 

Capillaria, su localización varia con la especie: 

- C. annulata: buche y esófago. 

- C. contorta: esófago y buche. 

- C. obstignata: intestino delgado. 

Son de ciclo directo, excepto C. annulata que requiere 

de la lombriz de tierra como huesped intermediario. Son gu 

sanos blancos filiformes, de 2.5 a 6 cm. de longitud las -

hembras y de 1 a 2.5 cm de longitud los machos, ambos con -

70 a 120 micras de ancho. 

TRANSI4ISION. 

La enfermedad se transmite por ingestión de cama, agua 

y alimento contaminados con heces que contengan nuevecillos, 

o bién por ingestión de lombrices de tierra portadoras. 

pus I O N 

ha infección tse difunde rápidamente en la parvada si -

las condiciones dei medio ambiente son favorables pero los 

signos clínicos tardan en aparecer. 



PERIODO DE INCUBACION. 

Generalmente transcurre un mes desde que se infecta - 

el ave hasta que presenta los primeros signos. 

COMPAR E. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

40-80% en aves en 
	

Generalmente nula, adn 

libertad. Baja en 
	

en aves en libertad. 

explotaciones mo- 

dernas. 

S IGNOS. 

- Anorexia. 

- Pérdida de peso. 

- Plumas erizadas. 

- Diarrea. 

- Anemia. 

- Baja la postura. 

L ES IONES, 

Inflamación do la mucosa afectada. 

- Fibrina en la mucosa afectada. 

NOTA; 1404 capilarias no se pueden observar a simple vista 

en la necropsia, se requiere practicar un lavado 

cuidadoso de la mucosa para poder observarlaa. 

209 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La capilariosis se puede confundir con: 

Cestodosis (cestodos microscópicos). 

Davainea proglotina. 

Coccidiosis. 

En cualquiera de los casos es necesario el examen mi-

croscópico para poder hacer el diagnóstico. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- OBSERVACION DEL PARASITO. 

- A simple vista. Requiere de un lavado cuidadoso 

de la mucosa. 

- Al microscópio. Analizando el contenido intesti 

nal. 

2,- EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO. 

- Examen de flo':ación. Se utiliza para detectar - 

huevecillos. Es una prueba cualitativa, se rea-

liza diluyendo una cucharada de heces en solo- - 

ci6n salina saturada (100 mi. aprox) , se pasa -

por un colador de cocina y se deja reposar 10 a 

15 min. Posteriormente con un asa do platino se 

toma una (jota de superficie y se observa al mi-

croscopio para buscar huevectlios con un opercu-

lo a cada extremo. 

T R A T A M 1 ENTO. 

Se recomienda el 	de 	t,n aqui 	buii da, 

bit% higromiciha en el alliwo1G, 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Criar a las aves en confinamiento, de ser posible en 

piso de cemento o alambre. 

- Evitar la humedad de la cama. 

- Tratar a las aves enfermas. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Describa brevemente la capilariosis: 

2.- Señale la etiología de la capilariosis mencionando las 

diferentes especies, la localización de las mismas y -

principales características del género: 

3.- ¿Cómo se realiza la transmisión de la capilariosis? 

4.- ¿Cómo se difunde la capilariosis? 
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5.- ¿Cuanto tiempo transcurre desde que se infecta el ave 

hasta que se presentan los primeros signos clínicos? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

6.- La capilariosis en aves explotadas en libertas presen- 

ta una morbilidad hasta del 	% y la mortalidad ge 

neralmente es 	aGn en aves en libertad. 

7.- Mencione 5 signos presentes en capilariosis: 

B.- Señale 2 lesiones presentes en capilariosis: 

9.- Señale 3 enfermedades con las que podría confundirse -

la capilartooíst 

10.- ¿Que prueba de laboratorio Se utiliza para detectar - 

huevecillos de capilarias? 
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11.- Señale un tratamiento contra capilariosis con nombre, 

dosis, vía de administración y duración: 

12.- Indique 4 medidas de prevención y control de la capi-

lariosis: 
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HETERAKIDOSIS. 

Es una enfermedad parasitaria producida por un nemáto-

do: Heterakis gallinae l  que se localiza en los ciegos. Se 

caracteriza por producir tiflitis, diarrea, emaciación y tener un 

curso crónico. Afecta a pavos, codornices, patos, faisanes, 

gansos y gallinas. 

E TIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por Heterakis gallina°, es 

un nematodo delgado que parasita los ciegos de las aves. -

El macho mide 7 a 13 mm. de longitud y la hembra de 10 a 15 

mm. Su ciclo de vida es directo y su principal importancia 

radica en que sus huevecillos son los transmisores de la - 

histomeniasis. 

TRANSMISION. 

La enfermdedad se transmite por medio de cama, alimen 

to y agua contaminados con heces que contengan huevecillos 

del parásito, o hin por ingestión de lombrices portadoras. 

D IPUSION. 

La infección se difunde rápidamente en la parvada si -

las condiciones ambientales son favorables, pero los signos 

clínicoe tardan en aparecer. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

Generalmente transcurre un mes desde que se intacta el 

alza hasta que presenta los primeros signos. 
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COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

Hasta 33% en aves en 
	

Baja aún en aves en 

libertad. Baja en ex 
	

libertad. 

plotaciones modernas, 

SIGNOS 

- Depresión. 

- Baja la producción. 

- Diarrea. 

- Pérdida de peso. 

- Brote de histomoniasis. 

LESIONES, 

- Tiflitis (característica). 

NOTA: Se pueden observar loa parásitos un la luz de los 

ciegos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Aunque existen otros nemátodos que parasitan los cie-

gos, la heterakidosis es difícil de confundir, ya que los 

otros parásitos se presentan en raras ocasiones. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- OBSERVACION DIRECTA. Se observan los parásitos en 

gran cantidad en los ciegos. 

2.- EXAMEN COPROPARASITOSCOPICO. 

Examen de flotación. Se utiliza para detectar - 

huevecillos. Es una prueba cualitativa, se rea-

liza diluyendo una cucharada de heces en solu-

ción salina saturada (100 ml. aprox.), se pasa -
por un colador de cocina y se deja reposar 10 a 

15 minutos. Posteriormente con un asa de plati-
no se toma una gota de la superficie y se obser-

va al microscopio para buscar huevecillos ovala-
dos con pared gruesa. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de fenotiazina en el alimento, o 

bien higromicina U en el alimento. 

MEDIDAS DE PREVENC ION Y CONTROL. 

- Eliminar la cama. 

- Desinfectar los gallineros. 
- Evitar la entrada de animales y equipos provenientes 

de un lugar donde existo el problema. 
- Tratar a los animales enfermos, 
- criar a toa animales en confinamiento y de ser posi-

ble en piso de cemento o alambre» 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Describa brevemente la heterakidosis. 

2.- Mencione la etiología de la heterakidosis así como sus 

principales características: 

3,- ¿En qué forma se transmito la heterakidosis? 

4.- ¿Cómo se difundo 14 heterakidosis? 



5.- ¿Cuánto tiempo transcurre desde que se infecta el ave 

hasta que se presentan los primeros signos clínicos? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

6.- La heterakidosis alcanza en aves en libertad una moti- 

lidad hasta de 	% y su mortalidad es 	 

adn en aves en libertad . 

7.- Señale 5 signos que pueden presentarse en la heteraki-

dosis: 

8.- ¿Cuál es la lesión característica de la heterakidosis? 

9.- ¿Con qué otra enfermedad puede confundirse clínicamen-

te la heterakidosis después de haber realizado la ne-

cropsia? 

10,-¿Qué prueba de laboratorio se utiliza para detectar hue 

vecillos de heterakis en heces? 
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11.- Señale un tratamiento contra heterakidosis con nombre, 
dósis, vía de aplicación y duración: 

12.- Mencione 4 medidas de prevención y control de la kete-
rakidosis. 
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SINDROME DE MIGADO GRASO 

Es una enfermedad metabólica común entre animales obe-

sos. Se caracteriza por exceso de grasa en el hígado, baja 

de la postura y ligero aumento de mortalidad en la parvada. 

Afecta a gallinas de postura alojadas en jaula. 

ETIOLOGIA. 

Se considera que es causada, básicamente, por una alte 

ración del metabolismo energético, el cual se ve afectado - 

por diversos factores, tales como: 

1.- Dieta alta en calorías y poco gasto de energía por 

parte del ave. 

2.- Productos tóxicos producidos por hongos del alimen 

to, cama o agua. 

3.- Niveles elevados de estrógenos. 

4.- Tensión producida por exceso de calor, alta produc 

ción de huevo o enfermedades subcllnicas. 

1 0 N  ON. 

La enfermedad se presenta principalmente en aves adul-

tas de raza ligera, alojadas en jaula cuyo ejercicio se ve - 

reducido lo que provoca que almacenen mayor cantidad de gra 

ea. Es frecuente su asociación a ondas de calor en climas 

c*lidos, 

COMPARE. 

MOR3I14IDAD 	 MORTALIDAD 

Variable 	 - 10 % 



S IGNO S, 

- La mayor parte de los animales se ven sanos. 

- Disminución ligera de la postura. 

- Palidez de cresta y barbillas. 

- Distención de la cavidad abdominal. 

- Aumento de peso hasta en un 30%. 

- Muerte repentina de animales obesos. 

L ESIONES. 

- Hígado amarillo, friable y grasoso. 

- Hemorragias hepáticas. 

- Ruptura de hígado. 

- Excesivo tejido adiposo en cavidad abdominal . 

- Coágulos sanguinolentos en cavidad abdominal si ha 

estallado el hígado. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL, 

El síndrome de hígado graso so puede confundir cont 

Hepatitis con cuerpos de Ineluoitin. 

Síndrome hemorrágico. 

Leucosis lInfoide. 

Mal trato, golpes. 

P E R O: 

En hepatitis con cuerpos de incl.ut ión NO se presenta: 

Hígado graso. 

- Afección de animales adultos, ni 

- Obesidad 
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En el síndrome hemorrágico NO se presenta: 

- Hígado graso 

- Obesidad, ni 

- Hemorragias exclusivamente en hígado. 

En la leucosis linfoide NO se presenta: 

- Hígado graso 

- Obesidad, ni 

- Lesiones, exclusivamente en hígado. 

En casos de mal trato, golpes, etc. NO se presenta: 

- Hígado graso. 

- Baja de postura en la parvada, ni 

- Obesidad. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

En general la historia y las lesiones son suficientes 

para hacer el diagnóstico. 

1.- DETERMINACION DE LA CANTIDAD DE GRATIEN EL HIGADO 

Se considera como anormal un porcentaje superior a 30 
en base a materia seca. 

2.- HISTOPATOLOGIA.  Si existe el problema se observa-
rán glóbulos de grasa que distienden a los hepatocitos 
y llega a haber ruptura del higado. 
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TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento. Se recomienda como paliativo - 

la administración de sustancias lipolíticas tales como: 

inositol, colina, vitaminaE y riboflavina; así como dismi-

nuir los niveles de energía y aumentar la cantidad de fibra 

cruda en la dieta. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Evitar la obesidad de los animales, proporcionando -

niveles adecuados de energía en la dieta y sustancias 

lipotr6picas. 

- Proporcionar a las aves dnicamente alimento que no -

contenga hongos. 

- Disminuir en lo posible las tensiones al animal. 

- Administrar dietas con fibra. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Describa brevenente el síndrome de hígado graso: 

2.- Mencione 3 factores que puedan desencadenar el síndro-

me de hígado graso: 

•••••••••••• 

• 3.- Mencione el tipo de aves que con mayor frecuencia se -

ven afectadas por este síndrome e indique las causas: 
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

4.- El síndrome de hígado graso, por ser una enfermedad me- 

tab6lica presenta una morbilidad 	 y el rango 

de mortalidad se considera entre 	y 	%. 

5.- MencioWe 5 signos presentes en el síndrome de hígado 

graso: 

6.- Señale 5 lesiones que se pueden encontrar en el síndro-

me de hígado graso: 

Indique 4 padecimientos con los que puede eonfund o 

el síndrome de hígado graso: 
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8.- Mencione 2 pruebas de laboratorio útiles en el diagnós-

tico del síndrome de hígado graso: 

9.- Señale el tratamiento indicado para el síndrome de hí-

gado graso: 

10.- Indique 3 medidas adecuadas en la prevención y control 

de síndrome de hígado graso: 
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HEPATITIS ADENOVIRICA 
O 

HEPATITIS CON CUERPOS DE INCLUSION (H.C.I.). 

También conocida como anemia infecciosa, es una enfer-

medad producida por un adenovirus. Se caracteriza por un -

aumento repentino de la mortalidad, curso corto, anemia y -

hepatitis. Afecta principalmente al pollo de engorda entre 

las 4 y 8 semanas de edad, aunque también puede infectar a 

pollonas de la misma edad, y se asocia generalmente a pro-

blemas de inmunodepresión y dermatitis gangrenosa. 

ETIOLOGIA. 

La enfermdead es producida por un adenovirus que pre-

senta 3 diferentes serotipos patógenos para las aves, se -

consideran especificas de especie y producen la formación 

de cuerpos de inclusión intranucleares en los hepatocitos 

de las aves infectadas. 

.TRANSMISION. 

Se considera que la enfermedad se puede transmitir ver 

ticalmente, a través del huevo o bién horizontalmente por -
medio de agua, alimento y fomites contaminados con heces do 
animales enfermos. 

DIFUS 1 ON. 

Generalmente es una enfermedad de difusión rápida en-
tre la parvada. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Experimentalmente se ha observado un periodo de incuba 
ción de 48 horas. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

1 - 20% 	 O - 10% 

SIGNOS. 

- Aumento repentino en la mortalidad durante 3 a 5 días 
se mantiene por 3 a 5 días y vuelve a la normalidad -

dentro de los siguiente- 3 a 5 días. 

- Cresta y barbillas pálidas (por anemia). 
- Depresión. 

LESIONES. 

- Hemorragias subcutáneas en diversos grados. 

- Ictericia 

- Sangre acuosa. 
- Hepatitis. 

•- Hígado amarillento o bronceado • 

• Petequias y equimosis subcapsulares en hígado 

Riñones pálidos, inflamados y hemorrágicos . 

- Médula ósea pálida. 
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- Bolsa de Fabricio atrofiada 

- Bazo pequeño 

- Hidropericardio, 

- Zonas amarillo grisáceo en corazón. 

DIAGNOSTICO 	DIFERENCIAL. 

La hepatitis con cuerpos de inclusión se puede confun-

dir con: 

Infección de la bolsa de Fabricio, 

Enfermedad de Marek, 

Micotoxicosis, 

Intoxicación por sulfas• 

P E R O 

En la infección de la bolsa de Fabricio NO se presentan: 

- Hemorragias en hígado. 

- Anemia, 

- Corpdsculos de inclusión intranucleares. 

- Afección en corazón, ni 

- Bazo pequeño, 

En la enfermedad de Marek NO se presentan: 

Corpdsculos de inclusión un el hígado. 

- La curva de mortalidad como en la hepatitis con cuer- 

pos de inclusión ,  

- Anemia 

Hemorragias, ni 

- Bazo pequeño. 



234 

En la micotoxicosis NO se presenta: 

- La curva de mortalidad como en la hepatitis con cuer 

pos de inclusión. 

- Bazo pequeño, ni 

- Corpúsculos de inclusión. 

En la intoxicación por sulfas NO produce: 

- La curva de mortalidad como en hepatitis con cuerpos 

de inclusión. 

- Bazo pequeño. 

- Bolsa de Fabricio atrofiada, ni 

- Corpúsculos de inclusión. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO. 

- Aislamiento de adenovirus. Es poco práctico por 

que los adenovirus frecuentemente están presentes 

eón en aves sanas. 

2.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. 

- Precipitación en agar. Es muy atil para detectar 

progenitoras y reproductoras portadoras. 

3.- IDENTIFICACION DEL VIRUS. 

• pistgpatolegfa. Se realiza la observación del ht, 

gado teñido con bematoxilina eosíno y se deben en 

centrar los cuerpos de inclusión intranueleares - 

en los hepatocitos. 
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TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Evitar la infecci6n de la bolsa de Fabricio y otras 

enfermedades inmunodepresoras ya que predisponen a -

hepatitis con cuerpos de inclusión. En la práctica 

es imposible prevenir la infecci6n dada la ubicuidad 
del virus, su resistencia al medio ambiente y a los 

desinfectantes comunes. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la hepatitis con cuer-

pos de inclusión (H.C.I.)? 

2.- Describa brevemente la HCI: 

3.- Mencione las principales características del virus de HCI 

y el grupo al que pertenece: 

4.- ¿Cómo se transmite la HCI? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- ha HCI se considera de difusión: 

a) Lenta, 

b) Media, 

el Rhida. 
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6.- La HCI tiene un periodo de incubación de: 

a) 48 horas. 

b) 4 días. 

c) 8 días. 

d) 2 semanas. 

e)4-7 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La HCI tiene un rango de morbilidad de 

y una mortalidad menor al 	%. 

8.- Mencione 4 signos clínicos que podemos encontrar en -

HCI: 

9.- Señale 5 lesiones presentes en HCI. 

10,- Indique 4 enfermedades con las que puede confundirse la 

Helo 

a 
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11.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utilizar 

para el diagnóstico HCI: 

12.- ¿Qué espera encontrar con un estudio histopatológico del 

hígado? 

13.- ¿Qué medidas de prevención y control son adecuadas para 

evitar HCI? 
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TRICOMONIASIS. 

También conocida como canker es una enfermedad parasi-

taria producida por Trichomonas gallinae. Se caracteriza -

por la presencia de lesiones caseosas en boca, faringe, es6 

fago y buche. Afecta principalmente a las palomas, picho-

nes y aves de rapiña, aunque también llega a presentarse en 

pavos y pollos. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por el protozario Trichomo-

monas 2allinae, del cual existen diferentes cepas con dife-

rentes grados de patogenicidad. Se puede aislar de secre-

ciones orales de animales portadores que no presentan sig-

nos ni lesiones. 

TRANSMISION. 

Se transmite principalmente por la "leche del buche" 

de palomas a pichones por alimentación "de pico a pico", -

por agua y alimento contaminados con secreciones orales de 

animales enfermos o portadores en caso de pavos, pollos y 

palomas. 

D I F U S I 0 N. 

La enfermedad presenta una difusión lenta. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Aproximadamente 10 días. 

COMPARE, 

MORBILIDAD 	 MORBILIDAD 

Hasta 100%, principalmente 
	Variable segtin la pato- 

en los pichones. 	genicidad de la cepa y 

la edad del animal afec 

tado. 

SIGNOS, 

- Dificultad para cerrar la boca. 

- Movimientos de deglución. 

- Babean liquido amarillo verdoso. 

- Ojos llorosos. 

- Signos nerviosos ocasionales (pérdida de equilibrio)• 

LOSTOMC 0, 

• Areas caseosas rodeadas por una zona de hiperemia en 

la boca. 

- Material caseoso en esófago que llega a ocluir el lu 

men del mismo. 

- Lesiones neer4ticas amarillentas en hígado. 

- Conjuntivitis. 



D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La tricomoniasis se puede confundir con: 

Histomoniasis • 

Avitaminosis A. 

Candidiasis . 

P E R 0; 

En histomoniasis NO se producen: 

- Lesiones en parte superior del tracto digestivo, ni 

• Sígnos nerviosos. 

En avitaminosis A NO se producen: 

- Lesiones en hígado. 

En candidiasis NO se producen: 

- Lesiones en hígado, ni 

- Signos nerviosos. 

DIAGNOSTICO D2 LABORATORIO 

1.- MICROSCOPIN, En los fluidos orales se puedo ob-
servar gran cantidad de protozoarios, 

TRATAMIENTO. 

Se utiliza el dImetrldazol en agua de bebida. 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Eliminar a los portadores. 

- Eliminar a los animales enfermos. 

- Higiene y desinfección de las instalaciones. 

- Administrar agua limpia, de preferencia corriente y 

no estancada. 

En caso de que las medidas anteriores no controlen el -

problema se recomienda el uso de medicamentos como el dime-

tridazole como profilaxis. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La tricomoniasis se conoce como: 

2.- Defina brevemente la tricomoniasis: 

3.- Mencione la etiología de la tricomoniasis: 

4.- ¿Cómo se trasmite la tricomoniasis en las diferentes es 

pecies? 

SUBRAYE LA RESPUESTA CORRECTA. 

5.- La tricomoniasis se considera una enfermedad de difu-

sf6n: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 
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6.- El periodo de incubación de la tricomoniasis se consi-

dera de: 

a) 48 horas. 

b) 4 días. 

c) 6 días. 

d) 10 días. 

e) 4-7 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La tricomoniasis presenta una morbilidad hasta del 

	% en pichones y una mortalidad variable segar: - 

	 Y 	 

8.- Mencione 5 signos presentes en la tricomoniasis: 

9.- Señalo 3 lesiones presentes en tricomoniasist 
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10.- Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse 

la tricomoniasis: 

11.- Mencione qué prueba se utiliza en el laboratorio para 

diagnosticar tricomoniasis: 

12.- Indique el tratamiento adecuado para tricomoniasis, -

mencionando nombre, dosis, vía de administración y du-

ración: 

13.- Señale 4 medidas de prevención y control de la tricomo 

niasis 



247 

REFERENCIAS ISIBLIOGRAVICAS. 

1.- Gordon, R.P. "Enfermedades de las Aves" Ed. El Manu-

al Moderno S.A., México. 1980. 

2.- Hosfstad, M.S. "Diseases of Poultry" The Iowa 

State University Press. Ames, Iowa. 1978. 

3.- Moreno, D.R., "Enfermedades Parasitarias de las Aves" 

División del Sistema de Universidad Abierta. F.M.V.Z. 

U.N.A.M. 1982. 

4.- Whiteman, C.E., and Bickford, A.A., "Avian Dissease -

Manual". American Association of Avian Pathologists. 

Colorado State University. 1979. 



248 

;.11STOMONIASIIS. 

También conocida cono cabeza negra, enterchepatitis y 

tiflohepatitis, es una enfermedad parasitaria producida por 

Histomonas meleagridis, caracterizada por ulceración de los 

ciegos, focos necróticos en hígado y heces color azufre. 

Afecta principalmente y con mayor severidad a los pavos de 

3-12 semanas de edad, aunque ocasionalmente también puede -

afectar a pollos, faisanes, gallina de guinea, y otras aves 

con menos severidad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por un protozoario parásito 

llamado Histomonas meleuridis, que utiliza al gusano redon 

do Heterakis gallina° 	como vector, el que a su vez es - -

transmitido por la lombriz de tierra. 

TRANSMISI 0 N. 

La enfermedad se transmite horizontalmente de diferen-

tes maneras, 

1.w Por ingestión de heces frescas contaminadas. 

2.- Por ingestión de nuevecillos de Heterak_ia gallinae 

contaminados. 

3.- Por ingestión de la larva de Heterakis qallinae 

contaminada. 

4.- Por ingestión de lo b iz de tierra contaminada 

Loe pollos son el vector más importante ya que en ellos en- 

contramos tanto a Heterakis qallinae 	cono a Histomonas 

mellavid s  en Tonta subelinlea. Alqunos artropodos tam--

bign actuare como vectores. 



D IFUSION. 

Es una enfermedad de rápida difusión. Especialmente 

después de las primeras lluvias, cuando sale la lombriz de 

tierra a la superficie. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

Aparentemente varia entre 7 y 12 días. 

C O M P A R E. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

100% en jóvenes. 	90% 

SIGNO S. 

- necee color azufre. 

- Depresibn, 

- Alas cardas. 

• Cabeza retraída o bajoel ala. 

- Andar tambaleante. 

- Ojos cerrado(. 

• Anorexia. 

- Cianosis de la cabeza en algunos casos. 
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LESIONES. 

- Tiflitis con engrosamiento de mucosa cecal. 

- Ulceración de la mucosa cecal. 

- Exudado caseoso en ciegos. 

- Peritonitis ocasional por perforación de los ciegos. 

- Focos necróticos amarillo verdosos, en el hígado con 

la zona central deprimida y un anillo hemorrágico - 

circundando la lesion. 

- Necrosis ocasional en pulmón, riñón bazo y mesente-

rio. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La histomoniasis se puede confundir con: 

Coccidiosis. 

Salmonelosis. 

Tricomoniasia. 

P E R O 

En coccidiosís NO se produce: 

Dtarrea color azufre. 

- Lesión bepdtica, ni 

- Cianosis de la cabeza. 

En 041monolosio NO se produce: 

• Diarrea color azufre. 

- Orandes focos neoróticos en Ingsdo 

- Ulceración en la mucosa ceca'. 
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En tricomoniasis NO se produce: 

- Diarrea color azufre, ni 

- Lesiones en ciegos. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORI 0. 

En ocasiones no es necesario recurrir al laboratorio 

ya que se producen lesiones muy características, pero en 

caso de que las lesiones no sean claras, se utilizan las 

siguientes pruebas. 

1.- HISTOPATOLOGIA.  Se envían ciegos e hígado, se ti 
he con hemotoxilina-eosina o P.A.S. y se busca el 

protozoario. 

2.- FROTIS DIRECTO DE LA LESION.  También requieren -

de tinción de P.A.S. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de dimetridazole en el agua de 

bebida 0 furazolidona en el alimento. 

MEDIDAS DE pREvEN'IoN Y CONTROL. 

- No criar pavos y pollos juntos. 

- No criar pavos con equipo que haya sido usado por Po 

llos en los éltimos 3-4 años. 

- Evitar humedad en piso y cama. 

- EVitarlalprolíferaciénide lombrices. 
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- Reducir el acceso de los animales a heces y la con-

taminación de agua y alimento con las mismas. 
- Utilizar drogas como dimetridazole en dosis preven-

tiva. 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- La histomoniasis se conoce también como: 

2.- Describa brevemente la histomoniasis: 

3.- ¿Cual es el agente etiológico de la histomoniasis? 

4,- ¿Cómo se puede transmitir la histomoniasis? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5,- La histomoniasis es una enfermedad de difusión; 

a) Lenta. 

b) Media. 

e) Rápida. 
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6.- La histomoniasis presenta un periodo de incubación que 

varia entre: 

a) 18 - 36 hrs. 
b) 24 - 48 hrs. 
c) 3 - 6 días. 
d) 7 - 12 días. 

e) 15 - 30 días. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La histomoniasis alcanza una morbilidad de 	% y - 

una mortalidad de 	%. 

8.- Mencione 5 signos presentes en histomoniasis: 

.- Señale 5 lesiones causadas por la histomoniasis: 
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10.- Nombre 3 enfermedades con las que puede confundirse la 

histomoniasis 

11.- Indique 2 pruebas de laboratorio que pueden utilizarse 

para el diagnóstico de histomoniasis: 

12.- Mencione el tratamiento de la histomoniasis, con el -

nombre del producto, dosis, vía de administración y du 

ración: 

13.- Señale 5 medidas de prevención y control de histomonia 

sis. 
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CASO CLINICO No. 2. 	257 

Una granja con aves de 8 semanas de edad, tiene un pro 

blema de aves pálidas y anémicas. Algunos de éstos anima-

les presentan dermatitis gangrenosa. La morbilidad es del 

1%, casi todas las aves que enferman mueren. En la necrop-

sia se observa hidropericardio, hemorragias en el parenqui-

ma hepático, atrofia de la bolsa de Fabricio y la médula - 

osea amarilla. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Qué pruebas de laboratorio utilizaría para confir-

mar su diagnóstico? 

MiQué medidas sugiere para tratar y controlar la en-

fermedad? 

(verifique aus regpMestils en la hoja siguiente). 
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RESPUESTAS. 

1.- Hepatitis con cuerpos de inclusión, por adenovirus 

2.- Ulatopatología del hígado. 

3.- Tratamiento: No existe. 

Prevención y control: 

Evitar las infecciones inmunosupresoras, (IBF, 

miotoxicosis, etc). 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 

PRIMARIAMENTE AL SISTEMA 

NERVIOSO 

259 
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ENCEFALOMIELITIS AVIAR. 

También conocida como tremor epidémico, es una enfer-

medad producida por un enterovirus, se caracteriza por cau 

sar ataxia, parálisis y temblores de la cabeza, del cuello 

y de el cuerpo en aves jóvenes. En aves adultas causa ba-

ja en la postura y muerte embrionaria en sus huevos férti-

les. Afecta a gallinas, pavos, faisanes y codornices de -

cualquier edad, aunque los signos nerviosos únicamente se pre-

sentan en aves de 1 a 6 semanas de edad. 

ETIOLOGIA 

La enfermedad es producida por un picornavirus del -

grupo de los enterovirus. No presenta variaciones antigé-

nicas pero sí, en su patogenicidad y tropismo. 

TRANSMISION. 

Existe transmisión vertical a través del huevo y ho 
rizontal por ingestión de agua alimento o cama onntandnados oon heme 
por contacto con portadores sanos, y con fomites contamina 

dos. 

DIFUSION. 

Se considera de difusión rápida entre la parvada pero 
lenta de una caseta a otra 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Cuando la transmisión es vertical el periodo de incu-

bación es de 1 a 7 días, pero cuando la transmisión es ho-

rizontal, el perido mínimo de incubación es de 11 días. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Hasta 60% 	Hasta 50% 

SIGNOS. 

AVES HASTA 6 - 8 SEMANAS. 

- Temblor de cabeza y cuello. 

- Temblor de todo el cuerpo. 

- Renuencia a caminar. 

Incordinación. 

- Ataxia. 

- 8e sientan sobre los tarsos. 

Cataratas y ceguera en aves recuperadas. 

AVES MAYORES DE 6 - O SEMANAS. 

Generalmente no hay Mis signos guel 

- Baja la postura un 10% durante 2 semanas. 

- Baja la incuhah lidiad de huevos fErtiles. 
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LESIONES. 

No hay lesiones macroscopicasiocasionalmente se obser-

van áreas blanquecinas en la capa muscular de la molleja. 

DIAGNOSTICO DIPERENCIAL. 

La encefalomtelitis puede confundirse con: 

Enfermedad de Newcastle. 

Encefalomalacia. 

Deficiencia de vitamina A y riboflavina. 

Enfermedad de Marek. 

Raquitismo. 

P E R O : 

En la enfermedad de Newcastle NO so producen: 

- Unicamente signos nerviosos en aves jóvenes, ni 

• Únicamente baja de la postura en aves adultas. 

En encofalomalacia NO se producen: 

- Signos antes de las 4 - 5 semanas de edad, ni. 

- Ausencia de lesiones a la necropsia. 

En deficiencia de vitamina A y riboflavina, NO so Pro 

duren: 

Exclusivamente signos nerviososen aves jóvenes.  
Exclusivamente baja de postura en adultas, ni 

- Ausencia de lesiones a la necropsia. 
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En la enfermedad de Marek NO se producen: 

- Signos nerviosos en aves de menos de 6 semanas, ni 

- Ausencia de lesiones a la necropsia. 

En raquitismo NO se producen: 

- Signos nerviosos en aves jóvenes, ni 

- Afecta aves adultas. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

Una historia de pollitos con signos nerviosos sin le-

siones a la necropsia es muy sugestivo de encefalomielitis. 

1.- IDENTIFICACION DEL VIRUS. 

- Anticuerpos fluorescentes. Es rápida pero cos-

tosa. 

2.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS , 

- Virus - suero - neutralización. Ea lenta y cos 

tosa. Utiliza el suero del pollo sospechoso y 

como antígeno la cepa van Roekel que es una ce-

pa adaptada al embrión de pollo. 

- Prueba de susceptibilidad embrionaria. 

Se utiliza para determinar la susceptibilidad - 

o inmunidad de las parvadas de reproductoras. -

Si. todos sus embriones muestran lesiones (atro-

fia muscular) la parvada se considera suscepti-

ble, si el 50-100% de los embriones no presen-

tan lesiones se considera a la parvada inmune. 
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3.- AISLAMIENTO DEL VIRUS. 

- En pollitos de 1 día de edad. Es lenta. Se -

inocula una suspensión de cerebro vía intrace-

rebral y los signos se observan en 1 - 4 sema-

nas postinoculación. 

En embrión de pollo. Es costosa y lenta. Uti 

liza embriones libres dé anticuerpos (SPF). -

Se inoculan embriones de 6 días con una suspen 

sión de cerebro vía saco vitelino y se obser-

van los signos de la enfermedad dentro de los 

10 primeros días de nacido el pollito. 

4.- HISTOPALOLOGIA.  Es la más rápida y la más utili 
zeda. Se envían encéfalo, médula ósea, proven-

trículo, páncreas, corazón y molleja en formol -

al 10%. Las lesiones que se observan son: infla 
matorias en el sistema nervioso, (infiltración - 

linfocitaría perivascular) y proliferativas en -

páncreas, molleja, proventrículo y miocardio. 

TRATAM1ENT O. 

No existe. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL . 

144 ancefalomtelttis se previene induciendo la - - 
transmisión de anticuerpos maternos para proteger 
al pollito mientras éste adquiere resistencia. 
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- Las reproductoras o progenitoras se vacunan a las 

12 - 15 semanas de edad, con vacuna de virus vivo. 

Dependiendo de la cepa, se vacuna al 10% de la par 

vada o a toda la parvada. 

La vacuna se puede aplicar en el agua de bebida o 

por punción en el ala. Para ésta última vía hay -

una vacuna combinada con la de viruela. 

La vacuna es producida con virus vivo NO atenuado 

por lo que no debe usarse en gallina en producción 

pues puede producir baja de postura en ellas y la 

enfermedad en sus pollitos. 

En gallinas de huevo para plato se aplica la vacu-

na cuando han sido criadas en condiciones de aiala 

miento que puedan impedir la infección natural, -

que es muy frecuente durante el crecimiento. 

- Nunca se deben vacunar aves menores de 10 semanas 

de edad pues si poseen anticuerpos maternos la va-

cuna se neutraliza y si no los tienen, se corre el 

riesgo de producir la enfermedad. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce la encefalomielitis -

aviar (EA.)? 

2.- Defina brevemente la EA: 

3.- ¿Hata qué edad podemos encontrar en las aves, signos 

nerviosos por EA? 

4.- Mencione las principales características del virus - 
de EA y el grupo al que pertenece: 

5.- ¿Cómo se transmite la EA? 
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

6.- Por la velocidad con que se difunde la EA se consi- 

dera de difusión 	 entre la parvada, y 

de una caseta a otra. 

7.- La EA presenta un rango en morbilidad de 

	% y una mortalidad de 	 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

8.- Cuando la EA se transmite verticalmente presenta un 

periodo de incubación de: 

a) 24 - 48 hrs. 

b) 1 - 5 días. 
c) 1 - 7 días. 
c) 9 días. 
e) 11 días. 

9.- Cuando la EA se transmite horizontalmente presenta un 

periodo mínimo de incubación de: 

a) 24 - 48 hrs. 
b) 1 - 5 días. 

c) 1 - 7 citas. 
d) 9 días. 
e) 11 días. 

a 

a 
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10.- Mencione 5 signos presentes en aves menores de 8 se-

manas de edad con EA: 

11.- Señale 2 signos de EA en aves adultas: 

12.- ¿Cuál es la única lesión que ocasionalmente se en- - 

cuentra en EA? 

13.- Señale 5 enfermedades con las que puede confundirse 
la EA: 

14.- Mencione 3 pruebas de laboratorio Otiles en el diag-

nóstico de EA: 
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15.- En un caso sospechoso de EA se recomienda mandar a - 

histopatologia los siguientes órganos: 

16.- Describa el tipo de lesión que se encuentra en el es 

tudio hispatológico en un caso de EA, y señale a qué 

órganos corresponde cada unas 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

17.- Para vacunar contra EA hay que tomar en cuenta los -

siguientes factores. 

Edad del ave: 	 

Tipo de aves: 	 

Vías de vacunación: 

Tipo de vacunas 
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ENCEFALOMALACIA. 

También conocida como enfermedad del pollo loco, es -

una enfermedad producida por una deficiencia de vitamina E. 

Se caracteriza por producir signos nerviosos, hemorragias, 

edema y pérdida de las estriaciones del cerebelo. Afecta 

a los pollos a partir de las 3 ó 4 semanas de edad. 

E TIOLOGIA. 

La etiología es debida a una deficiencia de vitamina 

E en la dieta, la cual actua como antioxidante biológico. 

Las dietas ricas engrasa destruyen a la vitamina E con mayor ra 

pidez y son, a la vez, fuente de peróxidos que demandan ma 

yor cantidad de vitamina E en el organismo. 

P RESENTACION. 

Es una enfermedad característica de aves en crecimien 

to. En aves adultas una deficienCla de vitamina E en la -

dieta sólo produce baja Incubabilidad de los huevos y en--

los embriones muerte al cuarto día de incubación. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Variable segdn el -

grado de deficiencia 

y la cantidad de gra 

uta rancias en la - 

dieta, 

Varia con la - 

edad y grado - 

de deficiencia. 
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S I G N O S. 

Ataxia. 

- Tortícolis. 

- Epistótonos. 

Opistótonos. 

Incoordinaci6n. 

Contracción y relajación de las patas. 

- Aparecen los signos a partir de las 3 6 4 semanas 

de vida. 

hESI 0 N E S. 

- Pérdida de las estriaciones del cerebelo (no confun 

dirlo con cambio post-mortem). 

- Petequias en la superfiecie del encéfalo. 

- Necrosis de encéfalo en casos severos. 

- Edema de las meninges. 

NOTA: Las únicas lesiones que se encuentran se pro 

ducen en encéfalo por lo que nunca se deben 

sacrificar a las aves sospechosas por desnu-

camiento. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, 

ha encefalomalacia se puede confundir con: 

Encefalomlelitis. 

enfermedad de Newcastle . 
Intoxicaciones. 
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PERO: 

En encefalomielitis NO se presentan: 

- Lesiones macroscópicas en encéfalo, ni 

- Signos en aves entre las 8 y 20 semanas. 

En enfermedad de Newcastle NO se presentan: 

- Lesiones localizadas en encéfalo, ni 

- Unicamente signos nerviosos. 

En intoxicaciones NO se producen: 

- Lesiones localizadas en encéfalo, ni 

- Unicamente signos nerviosos. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- ANÁLISIS DE ALIMENTO. 

- Determinación de cantidades de vitaminas  E. en  

la dieta. Es poco práctica y costosa. 

- Prueba biológica. Es tardada, consiste en ali-

mentar pollitos de 1 día de edad con el alimento 

Sospechoso para que se reproduzcan los sIntomas. 

2.- BIBTOPATOIJOGIA. En encéfalo se observa necrosis, 

desmielinización y degeneración neuronal. En me-

ninges se observa edema. 

3.- PRUEBA DIAGNOSTICO TERAPEUTICA. Consiste en adi-

cionar a la dieta vitamina El  si las aves se recu-

peran, se diagnostica como encefalomalacla. Unica 
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mente las aves que se encuentran en las primeras 

etapas de la enfermedad se recuperan, ya que el 

daño a nivel de células nerviosas es irreversi-

ble. 

TRATAMIENTO. 

Hay que administrar vitamina E emulsificable en el -

agua de bebida o por vía intramuscular, así como regular -

los niveles de vitamina E y antioxidante en la dieta. 

MEDIDAS DE PREVENCION. 

- Suplementar con niveles adecuados de vitamina E la 

dieta. 

- Adicionar antioxidantes al alimento para prevenir 

la rancidez de las grasas, dichos antioxidantes pue 

den ser; vitamina E (biólogico) o etoxiquina (sinté 

tico). 

- Utilizar vitamina E estabilizada. 

- Utilizar alimento fresco. 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- ¿Con qué nombre se conoce a la encefalomalacia? 

2.- Defina brevemente la encefalomalacia.: 

3.- Mencione la etiología de la encefalomalacia: 

4.- Señale la edad en que las aves se ven afectadas por 

la encefalomalaciat 

.- Indique los 3 factores de los que depende la morbili 

dad y la mortalidad de la encefalomalacia: 



6.- Mencione 5 signos presentes en la encefalomalacia: 

7.- Señale 4 lesiones causadas por la encefalomalacia: 

O.- Indique qué método de sacrificio está contraindicado 

cuando se sospecha de encefalomalacia y porqué: 

9.- Señale 3 enferffiedades con las que puede confundirse 

la encefalomalacia: 
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10.- Mencione 3 pruebas de laboratorio útiles en el diag-

nóstico de encefalomalacia: 

11.- Señale las lesiones que se observan en el estudio - 
histopatológico y los órganos que se analizan en un 

caso sospechoso de encefalomalacia: 

12.- Mencione el tratamiento de la encefalomalacia: 

13.- Indique 4 medidas de prevención y control indicadas 

en la encefalomalacia: 
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CASO CLINICO No. 3 

En una parvada de 50,000 pollos de engorda de 3 semanas 

de edad, se encontraron 45 pollos con opistótonos, epist6to-

nos y tortícolis. 

A la necropsia sólo se observaron petequias, edema y -

pérdida de estriaciones en el cerebelo. 

Con los datos anteriores señales 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) Para confirmar su diagnóstico, indique qué pruebas -

de laboratorio necesita: 

3) ¿Qué medidas sugiere para tratar, controlar y preve-

nir la enfermedad? 

(verifique sus respuestas &i1 Id tpqa 	oi ntel. 



280 
RESPUESTAS. 

1.- Encefalomalacia/ por deficiencia de vitamina E. 

2.- a) Análisis de alimento. 

b) Histopatología del encéfalo. 

3.- Tratamiento: Administrar vitamina E esmulsificada 

en el agua de bebida. 

Prevencién y control: 

- Mantener niveles adecuados de vitamina E en la 

dieta. 

- Adicionar antioxidantes al alimento. 

- Utilizar vitamina E estabilizada. 

- Dar alimento fresco. 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 
PRIMARIAMENTE AL APARATO 

REPRODUCTOR 

281 
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PROLAPSO' DE CLOACA 

Es un problema relativamente frecuente en gallinas -

que inician la producción y se caracteriza por la exterio 

rización de la cloaca a través del ano. 

ETIOLOGIA. 

Es causada por el esfuerzo de la gallina durante la 

ovoposición, generalmente cuando la cloaca está ya lasti-

mada por el paso de un huevo excesivamente grande o por -

haber sido picada por las compañeras. El prolapso de - -

cloaca puede presentarse en un numero relativamente gran-
de de gallinas cuando hay canibalismo o cuando empiezan a 

poner a edad temprana como resultado de un programa inade 

cuado de iluminación. 

COMPARE,. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

Menor de 5% 	Variable (1-5%) 

SIGNOS . 

Sangre en las plumas de la cloaca. 

LESIONES S. 

- Prolapso de la cloaca. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

No se confunde con otro problema. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

o es necesario ya que el problema es 	obvio. 

TRATAMIENTO., 

Se puede procurar reducir el prolapso, pero general-

mente se desechan esas aves. 

MEDIDAS DE PREVENC ION Y CONTROL, 

- Llevar un programa de iluminación adecuado. 

- Evitar el canibalismo de cloaca, 

283 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Defina brevemente el prolapso de cloaca: 

2.- ¿Cuál es la etiología del prolapso de cloaca? 

3.- ¿Qué signo se encuentra en el prolapso de cloaca? 

4.- ¿Que lesión se encuentra en el prolapso de cloaca? 

5.- ¿Cómo prevendría y controlarla el prolapso de cloaca? 
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SINDROME DE LA BAJA DE POSTURA 1976. 

(SBP. 76) 

También conocido como síndrome de la calda de la pues-

ta y síndrome de la baja de huevo, es una enfermedad que se 

caracteriza por una incapacidad de la parvada para alcanzar 

el máximo de producción de huevo o por un descenso sábito -

de la misma, así como alteraciones en el cascarón y en la -

calidad interna del huevo. Afecta clínicamente a la galli-

na doméstica en la etapa de postura, son más susceptibles -

las razas pesadas y semipesadas (huevo café). En los patos 

encontramos la infección pero no la enfermedad. 

ETIOLOGIA. 

El síndrome es producido por un adenovirus con capaci-

dad para aglutinar los glóbulos rojos de la gallina, el pa-

to y el ganso. Dicha característica es exclusiva de este -

adenovirus, ya que el resto de los adenovirus aviares no - 

hemoaglutinan. 

TRANSMISION. 

Se cree que el virus se introdujo en las gallinas re-

productoras al inocularlas con vacuna de enfermedad de Marek 

preparada en fibroblastos de embrión de pato contaminados 

con el adenovirus que es propio de estas aves. El virus se 

transmite a través del huevo a la progenie, principalmente 

en la primera etapa de la postura. 
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D IFUSION. 

La difusión es lenta si hay pocos portadores en la -

parvada y rápida cuando hay un número elevado de portado-

res. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

Es variable pues se considera que existe la infec- - 

ción latente y que se activa cuando el ave inicia la pos-

tura. Experimentalmente el periodo de incubación varia -

de 6 a 17 días. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

	

Variable. 	Nula. 

SIGNOS. 

a) Parvadas serológicamente negativas a las 20 sema-

nas de edad: 

- Disminuye la producción de huevo entre las 20 -

y 40 semanas de edad. 

- Cascarones delgados. 

- Nuevos sin cascarón. 

- Disminuye o pierde el color el huevo café. 

- Albúmina acuosa y opaca. 

Aves aparentemente sanas. 

Ocasionalmente hay diarrea ligera. 

La postura vuelve a sus valores normales en 

4 a 0 semanas. 
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b) Parvadas serológicamente positivas antes de las 20 

semanas de edad. 

- Incapacidad para alcanzar el pico de postura es-

perado. 

- No hay alteración en la calidad del huevo. 

L E S I O N E S. 

Ligero edema del tracto digestivo y del oviducto. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL- 

El síndrome de la baja de postura se puede confundir 

con: 

Bronquitis infecciosa. 

Mieoplasmosis. 

Enfermedad de Newcastle. 

Encefalomielitis aviar. 

Problemas nutricionales. 

Problemas de manejo. 

PEE O: 

En bronquitis infec ()Ea NO hay: 

- recuperación de la producción. 

En mieoplasmosis NO se produce: 

- Disminución en la calidad de los huevos producidos 
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En la enfermedad de Newcastle NO se produce: 

- Disminución en la calidad interna del huevo. 

En encefalomielitis NO se produce: 

- Disminución en la calidad del huevo. 

En problemas nutricionales y de manejo: 

- No se puede diagnosticar clínicamente. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO DEL VIRUS. Es difícil y costosa. Se 

debe intentar el aislamiento entre los 15 y 20 -

días después del brote. Se toman hisopos de rauco 

sa nasofaringea, oviducto o cloaca, o bién se to-

ma una muestra de la capa flogística de la sangre, 

para inocular en': 

- Embrión de pato do 10 a 12 días de edad, vía ca 

vidad alantoida. 

Fibroblastos de pato. 

Hepatocitos de pollo libre do patógenos especi- 

flcoe, o 

- Células renales de polo.  



290 

Para detectar la presencia del virus se deberá -

realizar la prueba de inhibición de la hemoagluti 

nación con el fluído alantoideo cosechado 4 días 

post-inoculación o con el fluido del cultivo celu 

lar a intervalos de 3 días. 

2.- HISTOPATOLOGIA. Es complementaria a la anterior. 

Se buscan cuerpos de inclusión intranucleares ca-

racterísticos en oviducto, se utiliza la tinción 

de Giemsa. 

3.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Se recomien 

da realizar estas pruebas entre los 15 y 21 días -

después del brote para que haya un titulo alto de 

anticuerpos. 

- Virus - suero - neutralización. Se realiza en -

cultivo celular y es la más sensible, pero no se 

usa rutinariamente. 

- Precipitación en agar. Es sencilla y barata pe-

ro puede dar negativos falsos. 

- Inhibición de la hemoaglutinación. Es sencilla, 

rápida, práctica y barata. Se utiliza líquido 

alantoídeo o fluído de cultivo celular que con-

tengan virus, suero sospechoso y glóbulos rojos 

de gallina al 0.5%. Se hacen diluciones dobles 

seriadas del suero en el líquido que contiene -

el virus, se deja pasar 30 min. y se añade 1 go 

ta de glóbulos rojos. La lectura se realiza en 

30 min. y se da como positivo cuando los glóbu-

los sedimentan en forma de botón. 
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TRATAMIENTO. 

No existe. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTRO L. 

Erradiación ( en reproductoras ). 

- Detectar portadores y eliminarlos. 

- Incuban huevo únicamente de aves mayores de 40 sema 

nas, libres de anticuerpos, ya que después de esa -

edad difícilmente eliminan el virus por huevo. 

Vacunación ( en parvadas comerciales y reproductoras ) 

- Virus inactivado, emulsionado, cepa 127 o BC 14 

- Vía intramuscular entre las 14 y 18 semanas en apli 

cación única. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- El síndrome de la baja de postura 1976 (SBP.76), tam-

bién se conoce como: 

2.- Describa brevemente el SBP 76: 

3.- Mencione las principales características del virus -

del SBP 76 y el grupo al que pertenece: 
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4.- ¿Cómo se transmite el SBP 76. entre las gallinas y -

cual es el origen de la enfermedad? 

5.- ¿Do qué depende la velocidad de difusión del SBP.76? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- Experimentalmente el periodo de incubación del S1iP.-

76 varia de: 

a) 1 2 días 

b) 4 - 10 días 

e) 6 - 17 

d) 10 	.?(J ditas. 

e) 20 	2 días, 

COMPLETA LOS ESPACIOS EN FLANCO. 

7.- EL SMP.lf presenta una m rbilided 	y atoa 1119 I -- 

t. a .1 :dila 
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8.- Señale 5 signos presentes en el SBP.76 cuando las par 

vadas son serológicamente negativas a las 20 semanas 

de edad: 

9.- Mencione los 2 signos que encontramos en el SBP.76 en 

aves serológicamente positivas antes de las 20 sema-

nas de edad: 

10.- ¿Cuál es la lesión que encontramos en el SBP.76? 

11.- Mencione 6 problemas con los que podría confundirse - 

el SBP.76 
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12.- Señale 3 pruebas de laboratorio Gtiles en el diagn6sti 

co del SBP.76; 

13.- Mencione 2 medidas de prevención y control del SBP.76' 

14.- Indique el tipo de vacuna, cepa, edad y vía de admi-

nistración recomendada contra el SBP: 
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IMPACTACION DEL OVIDUCTO. 

Es un trastorno relativamente coman en gallinas, se ca 

racteriza por el acumulo anormal de yemas en oviducto, - -

aumento de velamen del oviducto y del abdomen, adoptando - 
“ 

las gallinas en muchas ocasiones una "posición de pinguino. 

E TIOLOGIA. 

La etiología es diversa, generalmente iniciada por -

una salpingitis que altera la función normal del oviducto. 

La salpingitis puedo ser debida a: bronquitis infecciosa, 
Streptococcus, Staphylococcus, Salmonella y/o Mycoplasma. 

S IGNOS. 

- Postura de pingüino. 
- Cese de la postura. 

- Dificultad para moverse. 

L ESIONES. 

• Salpingitis. 

- Presencia de una masa sólida lcaseificade) semis611 

da o líquida en el oviducto que puede tener muy mal 

olor. 

• Peritonitis cuando hay salida del material a la ca-

vidad peritoneal. 

- Toxemia cuando hay invasión bacteriana. 
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COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

	

Variable. 	Variable. 

Generalmente es un problema esporádico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Se realiza la necropsia, no se confunde con otro pa-

decimiento. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

No se realiza ya que el diagnóstico 3e hace a la ne-

cropsia. Lo más importante en un momento dado sería iden 

tificar la causa. 

TRATAMIENTO. 

No existe. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Evitar las causas que producen la salpingitis. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Defina brevemente la impactación de oviducto: 

2.- Mencione 5 factores que pueden desencadenar impacta-

cien: de oviducto: 

3.- Señale 3 signos presentes en la impactaci6n de ovi-
ducto: 

4.- Indique 4 lesiones producidas en la impactación de -
oviducto: 
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CASO CLINICO No. 4 	301 

En una granja con 50,000 gallinas tipo leghorn de 30 -

semanas de edad y 50,000 gallinas semipesadas de 35 semanas 

de edad, se observó una disminución en la producción de -

huevo del 10%; un aumento del 2% en la cantidad de huevo ro 

to; y una cantidad de huevos sin cascarón, con cascarón de-

forme y decolorados entre 1 y 2%. El único signo aparente 

en las aves es diarrea ligera. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Qué pruebas de laboratorio son útiles para confir-

mar su diagnóstico? 

y 

3) Sugiera las medidas necesarias para tratar, contro 

lar y prevenir la enfermedad 

••••••••••• 

(veriftque bUS rüdv,uestas en lo lp)la siguiente). 



302 
RESPUESTAS. 

1.- Síndrome de la baja de postura '76, por adenovirus 

2.- a) Aislamiento del virus. 

b) Histopatologla. 

c) Detección de anticuerpos específicos. 

3.- Tratamiento: No existe. 

Prevención y control: 

- Evitar la transmisión vertical mediante la detec 

ción y eliminación de portadores. 

- Incubar huevo únicamente de aves mayores de 40 - 

semanas de edad, libres de anticuerpos. 

Vacunar. 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 

PRIMARIAMENTE EL SISTEMA 

TEGUMENTARIO 

303 
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ONFALITIS E INFECCION DEL SACO VITELINO (ISV). 

Es una enfermedad producida por bacterias que infectan 

el saco vitelino, ya sea por contaminaci6n a través del cas 

carón o del ombligo del ave en el momento del nacimiento. -

Se caracteriza por la inflamación del ombligo, alteraciones 

de color y consistencia del saco vitelino y elevada mortali 

dad en las primeras 2 semanas de vida. Todas las aves son 

susceptibles a padecer la enfermedad. 

ETIOLOGIA. 

Es una enfermedad de etiología múltiple, siendo el - -

agente más frecuente la Escherichia coli, pero también pus 

den verse involucradas bacterias de los géneros Staphyloco-

ccus, Salmonella, Klebsiella y otros. 

TRANSMISION. 

No hay transmisión entre aves. Las aves se infectan: 

a) Por contaminación del cascarón, ya sea a nivel de - 

granja o de incubadora, por los siguientes factores: 

Postura en piso. 

- Falta de higiene en la caseta. 

Paja sucia en los nidos. 

Recolección de huevo sucio y limpio a la vez, ya que 

se contaminará éste último con las manos de los tra- 

bajadores. 
- Animales con procesos entéricos que provoquen que ha 

ya plumas sucias a la salida de la cloaca. 



305 

- Inadecuada fumigación de huevos. 

- Falta de refrigeración del huevo. 

- Contaminación de la incubadora. 

b) Por contaminación del ombligo en la nacedora o en -

las cajas donde se transporta a los pollitos. 

D IFUSIO N. 

No hay difusión entre los animales. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Depende del agente causal y la vía de contaminación, -

varía de 1 a 10 días. 

COMPARE, 

MORBILIDAD. 	MORTALIDAD . 

Variable segdn el 	Variable, segdn el 

grado de contaminación. 	grado de infección. 

NOTA: Se presenta en todas las parvadas Y se consi—

dera normal una mortalidad del 1 al 2% durante -

las primeras 2 semanas de vida. 

S IGNOS. 

- Mortalidad desde el primer día. 

- La curva de mortalidad disminuye gradualmente hasta 

llegar a los valores norma les aproximadamente al dé-

cimo día, 
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- Pollitos bajo la criadora. 

- Alas caídas. 

- Tortícolis. 

- Panoftalmitis purulenta. 

- Artritis purulenta. 

▪ Distención abdominal. 

- Costra e inflamación del ombligo. 

LESIONE S. 

- Persistencia del saco vitelino. 

- Saco vitelino amarillo verdoso, verde intenso o ro-

jo, caseoso o acuoso. 

- Hígado rojo. 

- Esplenomegalia. 

- Peritonitis por ruptura del saco vitelino. 

- Pericarditis. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La infección del saco vitelino puede confundirse con: 

Pulorosis y tifoidea. 

Aspergilosis. 

P E R O: 

En pulorosis y tifoidea NO se presenta: 

- Cese de la mortalidad antes del 15° di . de edad, 



307 

En aspergilosis NO se presenta: 

- Lesión en saco vitelino, ni 

- Mortalidad desde el ler. día. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Generalmente no se requiere de laboratorio para el - -

diagnóstico, la necropsia es suficiente, pero se recomienda 

sembrar hígado y saco vitelino para determinar cuál es el -

agente causal y diferenciar de pulorosis y tifoidea. Es im 

portante determinar si el problema es onfalitis o infección 

de saco vitelino para instituir las medidas correctivas. 

TRATAMIENTO. 

No se recomienda tratar a los animales, ya que ésto so 

lo retarda la mortalidad y eleva el número de pollitos de -

desecho. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL,. 

Mantener limpios los ponederos. 

- Recolectar el huevo 3 veces al dla. 

túnca recolectar juntos los huevos sucios y los - 

limpios. 

Evitar la postura en el pis( 

No lavar ni limpiar el huevo, 

Incubar únicamente el huevo con cascarón limpio, 

Fumigar los huevos con formo' en 14 granja, en la- 

incubadora y en la nacedora. 
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- Eliminar las fluctuaciones de temperatura y hume-

dad en la incubadora. 

- Mejorar la ventilación de las casetas. 

- Controlar la.higiene del personal. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Describa brevemente la onfalitis-infección del saco - 

vitelino (ISV): 

2.- ¿Cuál es la etiología de ISV? 

3.- ¿Cómo adquieren las aves la ISV? 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO 

4.- El periodo de incubación de ISV es de: 

a) 12 - 18 hrs. 
b) 24 - 36 hrs. 
c) 1 - 5 días. 
d) 1 - 10 días. 
e) 5 - 15 días. 

5.- La morbilidad y mortalidad en ISV varia según: 

6.- Mencione 5 signos presentes en ISV: 

7.- Señale 5 lesiones producidas por ISV: 

8.- Indique 2 enfermedades con las que puede confundirse 

ISV. 
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9.- ¿Qué pruebas de laboratorio se requieren para el -

diagnóstico de ISV. 

10.- Mencione 5 medidas de prevención y control de ISV: 
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VIRUELA AVIARIA. 

También conocida como epitelioma contagioso (en la -

forma seca) y como difteria aviaria (en la forma húmeda). 

Es una enfermedad producida por un poxvirus, se catacteri 

za por producir lesiones cutáneas en las zonas sin pluma 

de la cara, cuello, piernas y pies y/o por lesiones dif-

téricas en la parte superior del tracto respiratorio y di 

gestivo. Microscópicamente produce cuerpos de inclusión  

intracitoplásmicos. Afecta pricipalmente a la gallina, el 

pavo, la paloma y el canario, de cualquier edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por poxvirus, del que exis 

ten 4 tipos relacionados entre si: 

Poxvirus de la gallina. 

Poxvirus del pavo. 

Poxvirus de la paloma. 

Poxvirus del canario. 

Se considera que fueron la mfsma cepa en un principio, 

Y posteriormente se adaptaron a las diferentes especies - 

aviarias hasta volverse casi especfficos de especie. 

TRANSMISION. 

La enfermedad se transmite únicamente en forma hori-
zontal, y requiere forzosamente de una solución de conti-
nuidad. Las aves se infectan a partir de cama contaminada 

con Costras de aves enfermas, de jeringas contaminadas por 

aves en fase virémias, de animales que practican el caniba 
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lismo, o bión por mosquitos del género Anopheles y Culex -

o por otros artrópodos chupadores de sangre. 

D IFUSION. 

Se considera una enfermedad de difusión lenta, aunque 

en época de lluvias puede aumentar dicha difusión ya que -

aumentan los mosquitos. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

El periodo de incubación varia de 4 a 10 días según -

el virus y la especie afectada. 

COMPARE 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

1 - 70 % 	Baja en la forma seca 

(1-5%) hasta 50% en la 

forma húmeda. 100% en 

canarios. 

S IGNOS 

FORMA CUTANEA O SECA: 

- Ceguera 

- Afecta ~comente a las zonas de piel sin pluma en 

la cabeza: cresta, barbilla, comisura labial y ocu-

lar. 



FORMA DIFTERICA 0 HUMEDA: 

- Problemas para respirar. 

- Disfagia. 

- Disminución en la postura. 

L E S I 0 N E S• 

FORMA CUTANEA O SECA; 

- Afecta básicamente a las zonas de piel sin pluma en 
la cabeza: cresta, barbilla, comisura labial y ocu-

lar. 

En casos severos se ven afectadas las patas, pier-

nas y otras zonas de la piel. 

Pequeñas ampollas de amarillo a café, que secan rá-

pidamente. 

Costras que al quitarlas dejan una zona hemorrágica 
en la piel. 
Pápulas. 

- Pústulas. 
Costras. 

FORMA DIFTERICA O HUMERA: 

• Parches blancos caseosos en la mucosa oral, tráquea, 
faringe, laringe y eséfauo. 

• Membranas diftéricas en la boca, laringe, faringe, 

y tráquea, que al quitarla deja una superficie ero• 

61,44d4 hemorrágica. 

- Ocasionalmente se ven afectados los senos, la cavi-

dad nasal, y la conjuntiva ocular. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIA L. 

La viruela aviar puede confundirse con: 

Laringotraqueitis. 

Enfermedad de Marek. 

Avitaminosis A. 

P E R O: 

En la laringotragueitis NO se producen: 

- Membranas diftéricas difíciles de desprender. 

- Lesiones en mucosa oral. 

- Lesiones en esófago, ni 

- Cuerpos de inclusión intracitoplásmicos. 

En la enfermedad de Marek NO se producen: 

- Membranas diftéricas. 

- Lesiones en la porción superior del tracto respira 

torio y digestivo, ni 

- Cuerpos de inclusión. 

Pn avitaminosis A NO se producen: 

- Lesiones en piel, ni 

- Cuerpos de inclusión. 

DIAGNOSTICO DE LAtiORATORIO, 

1.- AISLAMIENTO PEL AGENTE CAUSAL.  

Pn animales susceptibles. Debe ser la misma - 

especie qUe el animal afectado. Es una prueba 

costosa y lenta, 



317 

- En cultivo de tejidos. Actualmente no es muy 

práctica ya que hay cepas que requieren adapta 

ción al tejido. 

- En embrión de pollo. Es la forma más conveni-

ente de procurar el aislamiento del virus. Se 

inoculan embriones de 9 a 12 días de edad, vía 

membrana corialantoidea por cámara falsa, 5 a 

7 días post-inoculación se observan las membra-

nas engrosadas con zonas de necrosis. Dichas 

membranas al estudio histopatológico presentan 

cuerpos de inclusión intracitoplásmicos. 

2.- IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL. 

- Anticuerpos fluorescentes. Es rápida pero re-

quiere de equipo costoso. 
- flistopatología.  Por la observación de cuerpos 
de inclusión intracitoplásmicos. Es la más -

práctica y rápida. 

3.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. 

- Difusión de altar. Requiere de otras pruebas 

complementarias, puede dar negativos falsos. 

- Hemoaglutinación pasiva. Poco práctica y pre-
senta reacciones cruzadas con otros poxvirus 

aviares, 

- Virus neutralización. En embrión de pollo o 

en cultivo celular. Es poco práctica ya que 

algunas cepas requieren adaptación al cultivo 
de tejidos, y hay reacciones cruzadas. 
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TRATAMIENT O. 

No hay tratamiento adecuado. 

En aves valiosas se pueden aplicar antisépticos tópi 

cos para reducir la contaminación bacteriana secundaria. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Vacunación. 

Sobre brote, por su lenta velocidad de difusión. 

A gallinas de 4 semanas de edad, y revacunar 1 mes 

antes de que rompan postura. 

A pavos de 2 a 3 meses de edad, revacunar a los re 

productores. 

El pollo de engorda no debe vacunarse a menos que 

haya viruela en la zona. 

- Hay que revisar si prendió la vacuna 7 a 10 días - 

post-vacunación 

Las vacunas que existen, estén preparadas con: 

a) Virus vivo de viruela de gallinas induce una 

protección prolongada, pero da una reacción vacu-

nal muy fuerte. Se utiliza en gallinas y pavos. 

b) Virus vivo de viruela de gallina atenuado; induce 

una protección prolongada, es más suave y puede - 

aplicarse desde el día de edad. 

c) Virus vivo de viruela de paloma: induce una pro-

teccIón corta, pero su reacción vacunal es ligera. 

8e utiliza en palomas y gallinas. 
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La vía de aplicación varia con la especie: 

- Membrana del ala, en gallinas y palomas. 

- Con brocha en la pierna, en pavos, pues éstos duer 

men con la cabeza bajo el ala y la vacunación en -

la membrana del ala podría producirle la enferme-

dad. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la viruela aviar en 

su forma seca? 

2.- ¿C6mo se conoce también a la viruela aviar en su for 

ma húmeda? 

3.- Defina brevemente la viruela aviar: 

4.- Mencione las principales características del virus 

de viruela aviar y ol grupo al que pertenece: 
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5.- ¿Cómo se transmite la viruela aviar? 

SUBRAYE LOS INCISOS CORRECTOS. 

6.- ¿Cómo es la difusión de la viruela aviar? 

a) Lenta, 

b) Media. 

c) Rápida. 

7.- El periodo de incubación de la viruela aviar es de: 

a) 24- 48 hrs. 

b) 2 - 3 días. 

c) 3 - 5 días. 

d) 4 - 10 días. 

e)  

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO, 

8.- La viruela aviar presenta una morbilidad de 

a 
	

% y una mortalidad 	en su 

forma seca, de 	% en la forma Omeda y de 

% en canarios. 
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9.- Mencione 4 signos presentes en la viruela aviar en su 

forma seca 

10.- Señale 4 signos presentes en la viruela aviar en su -

forma húmeda: 

11.- Indique 3 lesiones que se presenten en la viruela - -

aviar seca: 

12.- Mencione 3 lesiones presentes en la viruela húmedas 

13.- Señale 3 padecimientos con los que puede confundirse 

la viruela aviar: 
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14.- Señale 3 pruebas de laboratorio útiles en el diagnós-

tico de la viruela aviar: 

15.- COMPLETE EL SIGUIENTE CUADRO DE VACUNACION: 

ESPECIE EDAD DE VACUNACION TIPO LE VACUNA VTA DE APLICACION 

Gallina 

Pavo 

Palana 

16.- ¿Se considera indicada la vacunación sobre brote en un 

caso de viruela aviar? 

17.- ¿Cuánto tiempo post-vacunación hay que revisar si Aren 

dió o no la vacuna contra la viruela aviar? 

o 
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CANIBALISMO. 

No es propiamente una enfemedad, sino más bién un vi-

cio, que varía desde el picoteo de las plumas hasta el pi-

coteo de la cloaca, donde se puede producir evisceración. 

Está asociado a factores ambientales y de manejo; se pre-

senta principalmente en las gallinas de raza ligera aunque 

cualquier raza a cualquier edad es susceptible de presen-

tar el problema, así como pavos y otras aves criadas en -

confinamiento. 

ETIOLOGIA. 

El canibalismo se presenta por diversas causas, entre 

las que encontramos: 

- Alimentación exclusivamente con comprimidos (pellets) 

Aburrimiento. 

Insuficiente cantidad o espacio de bebederos, comede 

ros o nidos. 

- Elevada densidad de población. 

Exceso de calor. 

Deficiencia de proteínas metionina, lisina, cistina 

y arginina y minerales en la dieta (Mn, Al, Cu, Ila,- 

etc.). 

Prolapso de cloaca. 

Ectoparásitos. 

Alimentación restringida (skip-a-day) en reproducto- 

ras pesadas. 
- Factores de tensión para el ave. 

Poca fibra cruda en la ración. 

- Color, intensidad y duración de la luz. 



- Histeria. 

- Heridas sangrantes, etc. 

Cuando por una u otra causa el ave prueba la sangre 

ya no deja de practicar el canibalismo, aun cuando ya no 

existan factores predisponentes. 

TIPOS DE CANIBALISMO: 

Canibalismo de cloaca. Es la presentación más severa 

del canibalismo ya que llega hasta eviscerar el ave ataca-

da. Es característico de aves en postura que inician la -

producción, en las que es más frecuente el prolapso de - -

cloaca; el problema se vuelve más serio en aves reproducto 

ras pesadas ya que reciben una alimentación restringida. 

Canibalismo de pluma. Se presenta principalmente en 

aves criadas en confinamiento, que no pueden hacer ejerci-

cio. Las deficiencias de vitaminas y minerales predisponen 

al problema, así como la irritación de la piel por parási-

tos externos, etc. Las plumas poseen aminoácidos azufra-

dos (metionina, ciatina y cisteina), si el ave carece de -

dichos aminoácidos se picará la pluma para corregir la de-

ficiencia. 

Canibalismo de dedos. Se presenta comunmente en po-

llitos a los que les llama la atención el color de la base 

de la uña. El hambre empeora el vicio, ya que cuando son -• 

pequeños, puede ser que no encuentren la comida, por la al 

tura del comedero o por la 10jdOid de la criadora. Por - 
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curiosidad o por hambre empiezan a picarse sus dedos o los 

de sus compañeros, el problema se complica al sangrar el -

pollito, ya que el color y luego el sabor de la sangre - -

atrae la atención de los otros. 

Canibalismo de cresta y barbillas. Generalmente apare 

ce después de una lesión en dichos lugares, ya sea por - -

pleitos o por jaulas defectuosas. Es común que se presen-

te en animales en jaula. En gallinas despicadas la zona -

de alrededor de los ojos se pone azul o negra por las homo 

rrágias internas; las barbillas se ven aumentadas y oscu-

ras; y las orejillas se tornan negras y necróticas. El -

problema es difícil de controlar aún si se despica a los -

animales y se ponen en jaulas individuales. 

Canibalismo de cera. Es poco coman, se presenta más 

frecuentemente en pollitos de 2 a 7 semans y consiste en -

picarse la porción carnosa que se encuentra en el nacimien 

to del maxilar superor. Si el animal no muere, presentará 

generalmente, una deformación permanente del pico, lo que 

dificulta la función del macho reproductor. 

TRATAMTENTO. 

No existe tratamiento, una vez presentado el problema 

hoy que controlarlo y prevenirlo. 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Aplicar pomadas o líquidos repelentes. 

Distribuir alfalfa o zacate en el gallinero para dis 

traer a los animales. 

- Aumentar el contenido de fibra en la dieta. 

Añadir sal al agua. 

Administrar el alimento en forma de harina o cualquier 

otra acción que distraiga a las gallinas. 

Despicar a los animales entre los 6 y 10 días de edad. 

Corregir las causas; deficencias vitamínicas, excesi- 

va densidad de población, pocos comederos, etc. 

NOTA: 

A veces el canibalismo se inicia por curiosidad ya que 

les llama la atención el color rojo de la cresta, heri 

da, irrigación sanguinea de los dedos, etc. En dichos 

casos el uso de luz roja o celofán rojo en las venta-

nas puede ayudar a solucionar el problema. 
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RESUMEN Y PRUEBA. 

1.- Defina brevemente el canibalismo: 

2.- Mencione 10 causas que pueden generar un problema de 

canibalismo: 
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3.- ¿Cuáles son los 5 tipos de canibalismo: 

4.- ¿Cómo se presenta el canibalismo de la cloaca? 

5.- ¿Cómo se presenta el canibalismo en los dedos? 

6.- ¿Como se presenta el canibalismo de cresta y barbillas? 
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7.- ;Cómo se presenta el canibalismo de cera? 

8.- ¿Cómo se presenta el canibalismo de pluma.? 

9.- Señale 5 medidas de prevención y control del canibalis 

MO 
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DERMATITIS GANGRENOSA 

También conocida como edema maligno de las aves, podre 

dumbre del ala, celulitis gangrenosa, gangrena del ala, der 

matomiositis gangrenosa, y dermatitis necrótica. Es una en 

fermedad producida por bacterias del género Clostridium, se 

caracteriza por presentar un curso agudo y producir necro-

sis de la piel, edema subcuténeo y crepitación en la zona -

infectada. Afecta principalmente a los pollos y pavos de 4 

a 16 semanas de edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por bacterias del género - 

Clostridium siendo los más frecuentes C. Egrfringens, - 

C. septicum, C. sordelli y C1  non. En ocasiones se en- - 

cuentra presente el Staphylococcus aureus. 	Los agentes -

causales de la enfermedad son parte de la microflora de la 

piel y del tracto intestinal del animal, por lo que son de 

considerar, ciertos factores predisponentes que inducen a 

la producción de la enfermedad. Entre los factores más im-

portantes encontramos: 

a) Vacunaciones contra viruela aviar y 

b) Inmunosupresión por infección de la bolsa de Eabri-

cio y hepatitis /'(in twrpob 

TRANSM1 1.; 1 O N 

La enfermedad cc;ru; i i , 	Fue t.s. r,II:vf 	e le tina ave d 

otra, sin embargo icis tiv•tcd. 	í_ré 	 ±,ii(Jt,r, 

que aparezca c...c.,m() una 	 t 	 rik.) ilit i.2 ii2:1.A.A 

individual. 
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D IFUSION, 

No hay difusión de la enfermedad, pero sí, de los fac 

tores predisponentes. Clínicamente aparenta difusión me-

dia. 

P ERIODO DE INCUBACION. 

A partir de que se forma el medio anaeróbico y empie-

za el crecimiento de los Clostridium, el problema se pre-

senta pasadas 24-48 hrs. 

COMPARE, 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

1- 20% 1 - 20%, si no se 

medica a tiempo. 

SIGNOS. 

- Crepitación de la zona afectada, por la presencia - 

de gas. 

• Incoordinación. 

- Ataxia. 

- Crestas pálidas (ocasional). 

- Fácilmente se desprenden las plumas de la zona afectada. 

- Diarrea verde, 

- Fiebre. 

- Muerte súbita, 

Las zonas mes afectadas son: la región lumbar, el pe- 

cho, las alas, las barbillas y las patas. 



L ESIONES. 

- Necrosis húmeda de la piel. 

- Edema subcutáneo con olor agridulce. 

- Exudado serosanguinolento en la zona afectada, 

- Puntilleo necr6tico en hígado. 

Hepatomegalia con coloraci6n verdosa. 

- Miositis. 

- Médula 6sea pálida. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La enfermedad no se confunde con otros padecimientos. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

No se requieren pruebas de laboratorio los signos y - 

lesiones son bastante claros y sugestivos. 

1.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. No es necesario 

ya que todos responden al mismo tratamiento. En 

caso de intentarse el aislamiento so utilizan me-

dios para anaerobios, tioglicolato o embridn de - 

pollo. Calentando la muestra a 100°C durante 30 

min. para destruir gérmenes contaminantes. 

2.- IMPRONTAS DEL TEJIDO AFECTADO. Es de cierta utili 

dad. Se buscan bacterias Gram positivas. 
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TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso de antibióticos de amplio espec-

tro en el alimento o en forma individual. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Evitar los factores predisponentes 

- Establecer el sistema de crianza todo-dentro todo -

fuera. 

- Mejorar las medidas de sanidad. 

- Emplear vacunas atenuadas contra viruela. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otros nombres se conoce a la dermatitis gan-

grenosa? 

2.- Defina brevemente la dermatitis gangrenosa: 

3.- ¿Cuál es la etiología de la dermatitis gangrenosa? 

4.- ¿Porqué son importantes los factores predisponentes - 
de la dermatitis gangrenosa: 



338 

5.- Señale 3 factores predisponentes de dermatitis gangre 

nosa: 

6.- ¿Cómo se transmite la dermatitis gangrenosa? 

7.- ¿Cómo se difunde la dermatitis gangrenosa? 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

8.- El periodo de incubación de la dermatitis gangrenosa 

varia entres 

a)  12 - 	24 horas. 

b)  24 - 40 horas. 

c)  2 - 4 das. 

d)  8 - 	10 días. 

u) 10 - 	15 días. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

La morbilidad en dermatitis gangrenosa varía entre - 

% y la mortalidad alcanza el 

si no se medica a tiempo. 
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10.- Mencione 5 signos producidos en la dermatitis gancire-

nosa: 

11.- Señale 5 lesiones producidas en la dermatitis gangre-

nosa: 

12.- ¿Con qué padeciniento puede confundirse la dermatitis 
gangrenosa? 

13,- ¿Qué pruebas de laboratorio se ',itilizan en el d agné 

tico de dernatitis gangrenosa? 
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14.- Señale un tratamiento contra la dermatitis gangrenosa 

con nombre, dosis, via de aplicación y duración: 

15.- Señale 3 medidas de prevención y control que recomen-

daría para la dermatitis gangrenosa: 
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ECTOPARASITOSIS 

Es un grupo de enfermedades producidas por parásitos • 

externos que viven sobre las aves, se alimentan de su piel, 

sus plumas y/o su sangre. Se caracterizan por presentar -

un curso crónico, purito, debilidad, baja en la producción 

de huevo y anemia cuando el parásito involucrado es hemató 

fago. Afecta principalmente a la gallina de postura y rara 

vez al pollo de engorda, ya que su ciclo comercial es cor-

to y la desinfección de las casetas es más frecuente. 

ETIOLOGIA. 

Los ectoparásitos se pueden dividir en 6 grupos. 

1.- PIOJOS: La infestación por piojos también se cono 

ce como Ptiriosisis. Son parásitos de 1 a 4 mm. 

de largo, poseen cabezatorax y abdomen,están apta 

nados dorsoventralmente y tienen 3 pares do patas 

Ej Mellaron gallinae . Los piojos se pueden locali-

zar en el pecho, abdomen y debajo de las alas. -

Se alimentan de descamaciones de la piel y ocasio 

nalmente de la base suave de la pluma. Sus huevo 

cilios se encuentran adheridos en forma de racimo 

al cañón de la pluma. 

2.- ACAROS; Son parásitos de 0.5 al 1 mm, de largo, - 

de color gris a negruzco, según la cantidad de -

sangre ingerida, los adultos tienen 4 pares de pa 

has y las larvas 3 pares, están aplanados dorso-

ventralmente y son de forma ovoide. 

a) Dermanyasus gallinae o ácaro rojo, se localiza 

principalmente alrededor de la cloaca, y sólo su-

be al ave durante la noches de dia se esconden en 
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las grietas de perchas y paredes 	Se alimentan 

de sangre y llegan a transmitir cólera aviar y 

encefalitis equina. 

b) Ornithonissus bursa o ácaro tropical, presen-

ta las mismas características que el anterior, -

con la Gnica diferencia, que se encuentra sobre 

el ave también durante el dia. 

c) Ornithonissus silvarium. o ácaro del norte, 

se caracteriza por perforar la piel, lo que hace 

que el ave se arranque las plumas en un intento -

de disminuir la irritación. Se localiza alrede-

dor de la cloaca. 

d) CnemidoEgptes mutans. es  el ácaro causante de 

la dermatitis escamosa, es muy pequeño, hace tune 

les bajo la piel y afecta zonas sin plumas como -

son los tarsos y los dedos, ocasionalmente llega 

a afectar a pericos y canarios en la comisura del 

pico y alrededor de los ojos. 

3.- GARRAPATAS Son parásitos de 1 cm. do largo, co-

lor gris con piezas bucales por debajo del margen 

del cuerpo, sin escudo y las patas centrales, le-

jos del borde latera1.E1 Arr ris persic.is. Su locali-
zan en mayor cantidad bajo"las alas y parasitan - 
al ave básicamente durante la noche. Se alimen- 

tan de sangre y pueden transmitir Aegyptianella-
pullorum. 

4.- PULGAS: Son parásitos de 1 mm. de largo aplanados 
lateralmente, Con 1 pares de patas espinosas, -

con ganchos, Color catO oscuro y se alimentan de 
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sangre.Ej Echidnonhaga gallinacea. Son parásitos -

permanentes que se localizan principalmente en -

la cara, barbillas y cresta. La pulga del perro 

y del hombre también pueden parasitar a las ga-

llinas. 

5.- MOSCAS: La mosca doméstica y Pseudolynchia cana-

riensis (Lynchiamaura) o mosca de la paloma, cu-

ya importancia radica en que es la transmisora -

del Haemoproteus columbae. Se localiza en la ca 

ra interna de las alas. 

6.- MOSCOS: Culex pipiens, Aedes. Es importante en 

la transmisión de la viruela, la peste aviar, la 

encefalitis equina y la malaria. 

TRANSMISION. 

Los ectoparásitos se transmiten por contacto directo, 

ya sea por otras aves o por vectores mecánicos. 

1) I F tJ S I 0 N 

Se considera de difusión media en la parvada. 

PERIODO DE INCUBACION. 

El tiempo que transcurre desde que el parásito infso 
ta al ave y dota presenta signos varia con el numero de pa-
rásitos, el estado nutricional del ave y la complicación 
o no con otra enfermedad. 
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COMPARE, 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Generalmente alta 	Muy baja. 

(80 - 100%) 

SIGNOS, 

- Debilidad. 

▪ Tristeza. 

Prurito. 

- Baja la postura. 

- Anemia (pulgas, ácaros y garrapatas). 

- Dermatitis escamosa y claudicación (C. mutans). 

L ESI O N E S, 

No hay lesiones a la necropsia. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL, 

Se debe hacer la diferenciación entre los eeteparási- 
tos para ver si se debe 	tratar Inicamentea los animAles 
o también las casetas. 

DIAGNOSTICO DE roA13011ATORIO. 

Rara vez es 4ecesarto 7,1 que la mayoría de los par*si 

tos se observan a simple vista. 
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1.- MICROSCOPIA.  Util para diferenciar a los ectopa-

rásitos, o bien para la observación de sus larvas 

y/o huevecillos. 

2.- RASPADO PROFUNDO. Util para diferenciar la derma 

titis escamosa de otro tipo de dermatitis, requie 

re de microscopia después del raspado. 

TRATAMIENTO. 

Se recomienda el uso del malatión y diclorvos para - 

las aves en baños por aspersi6n y clordano o lindan() para 

las casetas. 

MEDIDAS DE PREVENC ION Y CONTROL. 

Evitar la entrada de aves silvestres. 

Revisar periódicamente a las aves, para ver si tie 

nen parásitos o no. 

Evitar la entrada de aves parasitadas a parvadas - 

libres. 

- Evitar que el mismo casetero maneje a las aves pa- 

rasitadas y a las no parasitadas. 

Evitar las aguas estancadas. 

Controlar a la mosca doméstica. 

NOTA: hay que tener en mente que ciertos parásitos 0010 

se encuentran sobre el ave durante la noche, por 

lo que hay que revisar también las grietas de la 

caseta durante el día o revisar a las aves durante 

la noche. 
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RESUMEN Y PRUEBA. 

1.- Defina brevemente la ectoparasitosis: 

2.- ¿Cuáles son las aves más afectadas por los ectoparási 

tos? 

3.- Relacione las siguientes columnas: 

GENEROS Y ESPECIES. 	GRUPOS DE ECTOPARA- 

SITOS. 

Arpo eeraicut. 

Cnemidocoptes mutan 5. 

Culex pipiens. 

Dermanissus 9allinse, 

Echtdnoppasp gallinacea. 

Menopon (Jallínse. 
	o 

Ornithonisbus busa,  

Prieudolynchta maura. 

a) Acaros. 

b) Garrapatas. 

c) Moscas. 

d) Moscos. 

e) Piojos. 

f) Pulgas, 
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4.- ¿Dónde se localizan los piojos sobro el ave? 

5.- ¿Dónde se localizan los ácaros sobre el ave? 

6.- ¿Dónde se localizan las garrapatas sobre el ave? 

7.- ¿Dónde se localizan las pulgas sobre el ave? 

8.- ¿Cuál es la principal importancia de la Pseudolynchia  

maura? 

.:•••••••••••••••••••••. 

9.- ¿Cual es la importancia del Culex pipiens? 

10.- ¿Cómo se transmiten los -toparásítosh 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO • 

11.- La difusión de las ectoparasitosis se considera: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

12.- ¿De qué depende el periodo de incubación de las ecto-

parásitosis? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO• 

13.- La morbilidad de las ectoparasitosis llega a alcanzar 

un 	% y la mortalidad generalmente es 

14.- Mencione 5 signos presentes en las ectoparasitosis: 

15.- ¿Cómo se taco el diagnóstico diferencial de las ecto-

parasitosis? 
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16.- Mencione 2 pruebas de laboratorio, útiles en el diagnós 

tico de las ectoparasitosis: 

17.- Indique un tratamiento contra los ectoparásitos con -

nombre, dosis, vía de aplicación y duración: 

16.- Señale 6 medidas de prevención y control útiles con-

tra las ectoparasitosis: 
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ERISIPELA 

También conocida como mal rojo, es una enfermedad -

bacteriana producida por Erysipelotrix rhustópathiae - 

(E. insidiosa). Se caracteriza por producir un cuadro 

septicdmico agudo, con hemorragias en masas musculares y 

en membranas serosas. Afecta principalmente a los pavos 

de 15 a 20 semanas de edad en adelante, siendo más fre-

cuente en el macho que en la hembra. Afecta a diversas 

especies, desde peces hasta el humano, es particularmente 

importante en el pavo y el cerdo. 

E T I OLOGIA. 

La enfermedad es producida por Erysipelotrix rhusopa-
thiae (E. insidiosa) bacteria gram-positiva, anaerobia fa 
cultativa. 

TRANSMISION• 

La enfermedad se transmite únicamente en forma hori-
zontal, por ingestión de cama, alimento o agua lcontamtha-
dos con heces de animales enfermos o portadores sanos. 

Es más frecuente cuando los machos alcanzan la madurez se 
xual pues se transmite por contaminaci6n de soluciones de 

continuidad producidas por pleitos o canibalismo. En hem 

bras suele presentarme el problema después de la insemina.  
cidn artificial. 



DIFUSION. 

La difusión es relativamente rápida dependiendo de 

la vía de infección. Aves infectadas eliminan el górmen 

por heces. La fase septicémica de la infección será impor-

tante si existen peleas o canibalismo, y la inseminación 

artificial rápidamente difunde el problema. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Varla de 24 - 48 horas. 

COMPARE, 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Variable 	0 - 50 % 

SIGNOS. 

- Aparecen animales muertos sin signos previos, 

- Cianosis de la cabeza. 

• Diarrea, 

• Turgencia de la earl'incula 

Manchas rojas en la piel, carúncula, cara y cabeza 

• Congost.ión y hemorragia perineal en hembras re- - 

ciontemente inseminadas. 
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LESIONES. 

- Congestión generalizada. 

- Degeneración de la grasa del muslo y corazón. 

- Hemorragias en miocardio y otros músculos. 

Aumento de volumen y friabilidad hepática. 

- Esplenomegalia. 

- Nefritis. 

- Exudado fibrinopurulento en articulaciones y peri- 

cardio en casos crónicos. 

Engrosamiento del proventriculo. 

Ulceración de la pared de molleja. 

Nódulos amarillentos en los ciegos. 

Endocarditis vegetativa. 

- Costras obscuras en la piel. 

- Enteritis catarral 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La erisipela se puede confundir con: 

Pasteurelosia. 

Salmonelosis. 

Enfermedad de Newcastle aguda. 

PE RO: 

En peeteurelosis NO se presenta; 

ulceración de la pared de la molleja. 
- Enteritis catarral 
- Costras obscuras en la piel,ni 
- Engrosamiento del preventdculo. 
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En colibacilosis NO se presenta: 

- Turgencia o inflamación en la carúncula. 

- Costras obscuras en la piel, ni 

- Engrosamiento del proventrículo. 

En salmonelosis NO se presenta: 

- Turgencia o inflamación de la carúncula. 

- Costras obscuras en la piel. 

- Hemorragias musculares generalizadas, ni 

- Engrosamiento del proventrículo. 

En enfermedad de Newcastle NO se presenta: 

- Turgencia o inflamación de la carúncula. 

- Costras obscuras en la piel, ni 

- Nódulos amarillentos en ciegos. 

DIAGNOSTICO D•E LABORATORIO. 

1,- AISLAMIENTO 2  IDENTIFICACION  DEL AGENTE CAUSAL  

- En a9ar_san9re.  Colonias típicas crecen en 24 
a 48 horas. 

- Con imprpritaa teñidas. A partir del hígado, - 
bazo o médula ósea. LA tinción a utilizar es 
la de Gram. 
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TRATAMIENTO. 

Es indicado el uso de penicilina intramuscular junto 

con la bacterina contra la erisipela. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Uso de bacterina 

En zonas enzoóticas se aplica una dosis de bacteri 

na a las 16-20 sem. de edad y en reproductoras se 

repite un mes después, antes de que inicien la pos 

tura. 
Controlar la entrada de portadores a la granja. 

- Criar una sola edad en la granja. 

Utilizar para inseminación, anicamente el semen 

de animales que no tengan historia de erisipela en 

la parvada. 
- Mejorar las medidas de higiene y desinfección do -

la expotación. 

- Vacunar con la bacteria viva atenuada, usando el -

calendario anterior. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la erisipela?: 

2.- Defina brevemente la erisipela: 

3.- ¿Cuál es la etiología de la erisipela y sus pricipa-

les características? 

4,- Explique cómo ae lleva a cabo la transmisión de la - 
ertalpela: 



SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- ¿Cómo se considera la difusión de la erisipela? 
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a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

6.- El periodo de incubación 

a) 18 -36 hrs. 
b) 24 - 48 hrs .  

c) 3 - 6 días. 
d) 7 - 12 días. 

e) 15 - 30 días. 

de la erisipela varia entre: 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO . 

7.- La morbilidad en erisipela es 	 y la mortalidad 

varia de 	a 	%. 

8.- Mencione 5 signos presentes en erisipela: 

9.- Señale 5 lesiones producidas por la erieipelat 
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10.- Nombre 4 enfermedades con las que puede confundirse -

la erisipela: 

11.- Mencione 2 pruebas de laboratorio que pueden utilizar 

se para confirmar un caso de erisipela: 

12.- D un tratamiento contra erisipela, con nombre, dosis, 

via de aplicaci6n y duración: 

13,- Mencione 5 medidas de prevención y control de la eri-

sipelat 



360 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1.- Bains, B.S., "A Manual of Poultry Diseases" Ediciones 

Roche Switzerland. 1979. 

2.- Gordon, R.F. "Enfermedades de las Aves" Ed. El manual 

Moderno, S.A. México. 1980. 

3.- Hofstad, M.S. "Diseases of Poultry" The Iowa State -

University Press. Iowa. 1978. 

4.- Whiteman, C.E., and Bickford, A. A, " Avian Diseases -

Manual" American Association of Avian Pathologists. - 

Colorado State University. 1979 



361 
DERMATITIS ESCAMOSA. 

Es una enfermedad nutricional producida por una defi-

ciencia de ácido pantoténico y/o biotina. Se caracteriza 

por producir dermatitis en'la comisura del pico y en las -

patas, crecimiento retardado y muerte embrionaria. Afecta 

a las aves jóvenes. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad puede ser producida tanto por una defi-

ciencia de ácido patoténico, o bien de la biotina, ambas -

vitaminas del complejo B. Dichas deficiencias pueden de-

berse a dietas mal balanceadas y en el caso de la biotina, 

al uso de antibióticos que matan a las bacterias del intes 

tino que la sintetizan. 

PRESENTACI ON. 

La dermatitis se presenta en aves jóvenes en creci- -

miento, en aves adultas produce baja en la postura y afec-

ta a sus embriones provocando su muerte en la pxlmera sema 

na de incubación o en los 3 áltimos días de la misma. 

COMPARE. 

	

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

	

Variable. 	Alta en animales 

jóvenes. 
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S IGNO S. 

- Dermatitis escamosa alrededor del pico y en las pa 

tas. 

- Fisuras en las zonas con dermatitits. 

- Párpados pegados entre si por un exudado viscoso. 

- Crecimiento retardado. 

- Emplume defectuoso: Emplume retardado. 

Plumas quebradizas. 

• Perosis ocasional. 

- Baja la producción de huevo e incubabilidad del mis 

mo. 

L ESIONE S. 

- Sustancia purulenta en la boca. 

- Exudado blanco-grisáceo en el proventriculo. 

- Aumento de volumen del hígado y de los riñones. 

- Bazo atrofiado. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIA L. 

Diferenciar si la deficiencia es de biotina o de áci-

do patotdnico: 

La deficiencia de biotina generalmente se inicia con 

lesiones en el pico y la deficiencia de ácido pantotdnico 

se inicia con lesiones en las patas. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORI O. 

Generalmente los signos y lesiones son suficientes. 

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. 

Prueba biológica. Se utilizan 2 grupos de anima 

les a los que se les proporcionará el alimento -

sospechoso. Se suplementa a un grupo con bioti-

na y al otro con ácido patoténico para poder de-

tectar la deficiencia. 

Examen bioquímico. Para detectar cantidades de 

vitaminas. 

TRATAMIENTO, 

Se recomienda administrar en el agua de bebida o por 

Vía intramuscular vitaminas del complejo B si no se sabe -

cuál es la que está deficiente, o bien la biotina o el -

ácido pantotInico por las mismas vías, si se ha determina 

do cuál es la que causa la dermatitis. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Proporcionar a los animales alimento balanceado -

adecuadamente. 

- Evitar el uso excesivo de antibióticos para no des 

truír la flora encargada de la síntesis de biotina. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- Defina brevemente la dermatitis escamosa: 

2.- ¿Cuál es la etiología de la dermatitis escamosa? 

3.— ¿C6mo se presenta la dermatitis escamosa? 
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COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

4.- La morbilidad en la dermatitis escamosa se considera 

y la mortalidad 	en animales jóve- 

nes. 

5.- Mencione 5 signos presentes en la dermatitis escamo-

sa: 

6.- Señale 4 lesiones producidas por la dermatitis esca-

mosa: 

7,- ¿Con qué enfermedad puede contundirse la dermatitis 

escamosa? 

# Mencione 2 pruebas de laboratorio atiles en el diag-

nóstico de dermatitis escamosa? 
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9.- ¿Qué tratamiento se recomienda? 

10.- ¿Señale 2 medidas de prevención y control de la der 

matitis escamosa? 
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CASO CLINICO No. 5 

En una granja con 10,000 pollitos de 14 días de edad 

se encontraron muchos bajo la criadora, somnolientos, con 

las alas caídas y algunos con inflamación de la articula-

ción del tarso, disnea y ceguera. La mortalidad en las 2 

últimas semanas ha sido la siguiente. 

D I A 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

No. DE AVES MUERTAS 3 8 20 25 21 30 35 27 18 16 8 6 4 5 

En la necropsia se observo el saco vitelino hemorrá-

gico, hepatomegalia y esplenomegalia. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Qué pruebas de laboratorio son útiles para confir 

mar su diagnóstico? 

3) LQué medidas sugiere para tratar, controlar y pre 

venir la enfermedad? 

(verifique sus respuestas en la hoja siguiente). 
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RESPUESTAS 

1.- Infección del saco vitelino por etiología múltiple. 

2.- No requiere pruebas de laboratorio, ya que la infec 

ción del saco vitelino es evidente, pero conviene -

diferenciarlo de pulorosis y tifoidea si han tenido 

previamente problemas con dichas enfermedades. 

3.- Tratamiento: No se recomienda. 

Prevención y control: 

- Mantener limpios los ponederos. 

- Recoger el huevo 3 veces al día recolectar prime-

ro los huevos limpios y luego los sucios y procu-

rar que no se junten. 

- Evitar la postura en el piso. 

- No lavar ni limpiar el huevo. 

- Incubar únicamente huevos con cascarón limpio. 

- Fumigar con formol los huevos en la granja, en la 

incubadora y en la nacedora. 

- Eliminar las fluctuaciones de temperatura y hume-

dad en la incubadora. 

- Mejorar la ventilación de las casetas y 

- Controlar la higiene del personal. 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 

PRIMARIAMENTE EL SISTEMA 

HEMOLINFATICO 
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INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO. 

También conocida con el nombre de enfermedad de Gumbo-

ro, es una enfermedad viral caracterizada por producir dia-

rrea, deshidratación, picoteo de cloaca, temblores, postra-

ción, marcado aumento de volámen de la bolsa de Fabricio, - 

despuésluna atrofia de la misma ,seguida por inmunosupre-

sión. Afecta a los pollos principalmente entre las 3 y 6 -

semanas de edad, aunque puede presentarse clínicamente mien 

tras la bolsa exista. Las razas ligeras son más suscepti-

bles que las pesadas..  

E TIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por un virus similar a los 

• reovirus el cual produce muerte al embrión de pollo y lesio 

nes citopéticas en cultivos celulares. En el ave produce - 

inmonodepresión y por lo tanto mayor predisposición a otras 

enfermedades como son: coccidiosis, Marek, hepatitis con -

cuerpos de inclusión, dermatitis gangrenosa, etc. 

TRANSMISION. 

La enfermedad su transmite horizontamente, por cama, 

agua y alimento contaminado con heces de animales enfermos 

o bién por fomites contaminados. 

D xpusI ON. 

La enfermedad es de r5iiida (Web' ón en 	aves. 
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PERIODO DE INCUBACION. 

Los primeros signos aparecen 2 6 3 días post-infección. 

COMPAR E. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

1 - 30% 	1 - 15% 

SIGNOS. 

- Presentación repentina y recuperación rápida (curso: 

7 días). 

Diarrea blanca, acuosa. 

Ataxia. 

- Temblores. 

- Postración. 

Se pican la cloaca. 

NOTA: 

- La infección se puede presentar a cualquier edad, pe 

ro el cuadro clínico es indo frecuente entre las 3 y 

las 20 semanas de edad. 	La inmunodepresidn es mée 

severa entre más jóvenes sean los pollos. 

L E S I 0 N E S. 

- Aumento de volumen de la bolsa de Fabricio hasta el 

doble de su volumen normal entre el 3o. y So. día -

post-infección 

- Edema e inflamación de la bolsa de Fabricio. 
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Atrofia de la bolsa de Fabricio hasta un tercio de - 

su tamaño normal del 5o. día en adelante. 

Hemorragias en la mucosa de la bolsa de Fabricio. 

- Exudado caseoso dentro de la bolsa de Fabricio. En 

ciertas ocasiones. 

- Esplenomegalia. 

Hemorragias musculares en muslos y pechuga. 

Hemorragias en la unión del proventrIculo y la molle 

ja, ocasionalmente. 

Nefritis. 

Uratos en ureteres. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La infección de la bolsa de Fabricio debe diferenciar-

se de: 

Coccidiosis. 

Enfermedad de Newcastle. 

Bronquitis infecciosa 

Avitaminosis A. 

Enfermedad de Marek. 

Hepatitis con cuerpos de inclusión. 

con las que puede presentarse simultáneamente. 

P E RO: 

En coccidiesis No se presenta: 

Curso corto. 

Hemorragias en la unión del proventrfeulo con la mo- 

lleja. 

- Afección de la bolsa de Fabrício, ni 

" Hemorragias 	 ar s.  



374 

En la enfermedad de Newcastle NO se presenta: 

- Curso corto. 

- Picoteo de la cloaca r ni 

- Hemorragias musculares. 

En bronquitis infecciosa NO se presenta: 

Curso corto. 

Picoteo de la cloaca. 

- Hemorragias en la unión del proventriculo con la mo- 

lleja. 

Afección de la bolsa de Eabricio, ni 

- Hemorragias musculares. 

En avitaminosis A NO se presenta: 

- Curso corto. 

- Picoteo de la cloaca. 

- Hemorragias en la unión del proventriculo con la mo-

lleja, ni 

- Hemorragias musculares. 

En enfermedad de Mare1 NO ee presenta 

- Curso corto, 

- Picoteo de la cloaca. 

- Hemorragias musculares. 

- Diarrea blanca. 

- Nefritis. 

Uratos, ni 

Exudado caseoso en la hola de Fabricio. 
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En hepatitis por cuerpos de inclusión NO se produce: 

- Hemorragias en la unión del proventrículo con la mo-

lleja, ni 

- Picoteo de la cloaca. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO• 

1.- IDENTIFICACION DEL AGENTE CAUSAL. Se puede utili-

zar la prueba de anticuerpos fluorescentes. 

2.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. 

- En embrión de pollo. Es costosa ya que requiere 

embriones libres de patógenos específicos. Se -

intenta el aislamieto a partir de la bolsa de Fa 

bricio o de los riñones. 

En cultivo de tejidos. Es más barata pero más -

dificil de realizar. 

3.- HISTOPATOLOGIA. De la bolsa de Fabricio, para de-
tectar la atrofia. 

4.- Detección de anticuerpos específicos. 

Precipitación en agpr. Rápida y barata pero pues 

de dar negativos falsos. 

Virus - suero - neutralización. Es lenta y cos- 
tosa ya que requiere de embriones libres de pató 
genes específicos, poro por ser cuantitativa es 
de gran valor diagnóstico. 

Reducción de placas, En cultivo de tejidos, si 

se conoce la tIonica es una prueba barata y de 
gran valer diagnIstico, 
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TRATAMIENTO, 

No existe. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL• 

Vacunación. 

- En zonas donde existe el problema. 

Vacunas de virus vivo con cepa Lukert o PBG, ambas -

de alto y bajo pasaje. Se aplica en agua,ojo o via -

subcutánea. 

Vacuna de virus muertoemulsionado,por via subcuta-

nea dnicamente. 

En pollitos, el calendario de vacunación varia segdn 

la cantidad de anticuerpos maternos: 

a) Pollo de engorda sin anticuerpos maternos; 

Vacunar con virus vivo al dia de edad via subcuta 

nea, con cepa de alto pasaje. 

b) Pollo de engorda con anticuerpos maternos; 

Es necesario conocer el titulo de anticuerpos an-

tes de vacunar para no neutralizar la vacuna. Si 

no se conoce el nivel de anticuerpos ea práctica-

mente imposible establecer un calendario. 

En reproductoras se recomienta vacunar 1 6 2 veces - 

durante la crianza con virus vivo y a las 16 semanas 

con virus muerto, para que den protección a la pro-

genie durante las primeras 4 semanas de vida, que es 

cuando las aves son más susceptibles a la inmuno-de-

presión. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce a la infección de la -

bolsa de Fabricio (IBF)? 

2.- Describa brevemente la IBF: 

3.- Mencione la etiología de la IBF y sus principales ca-

racterísticas: 

4.- ¿Cómo se transmite la IBF? 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La IBF se considera de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

6.- El periodo de incubación de la'IBF es de: 

a) 1 - 2 días. 

b) 2 - 3 días. 

c) 3 - 8 días. 

d) 8 - 20 días. 

e) más de 20 días. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La IBF presenta un rango de morbilidad de 	 a 

y una mortalidad de 	 a 

8.- Mencione 5 signos presente en IBF: 

9, Señale 5 lesiones presentes en IBF: 
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10.- Indique 6 enfermedades con las que puede confundirse 

la IBF: 

11.- Mencione 4 pruebas de laboratorio útiles en el diag-

nóstico de IBF: 

12,- ¿En qué zonas se recomienda el uso de la vacuna de - 

IBF? 

13.- Mencione las 2 cepas vacunales utilizadas para IBF; 

14.- ¿Qué das se utilizan para aplicar la vacuna de IBF 

con virus vivo y cual para la de virus muerto? 
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15.- ¿Qué calendario de vacunación se recomienda para pollos 

de engorda sin anticuerpos maternos y con qué tipo de -

vacuna? 

16.- ¿Por qué es necesario conocer el titulo de anticuerpos 

en pollos con protección materna, antes de decidir si -

se vacunan o n6? 

17.- ¿Qué calendario de vacunación se recomenda en reproduc-

toras y con qué tipo de vacuna? 

,....••••••••••••...•••• 

• 
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ENFERMEDAD DE MAREK. 

También conocida como neurolinfomatosis gallinarum, y 

polineuritis. Es una enfermedad producida por un virus her 

pes, se caracteriza por producir neoplasias linfoides en -

nervios periféricos, órganos internos, piel y ojos. Afecta 

básicamente a la gallina doméstica a partir de las 4 sema-

nas de edad, siendo menor su incidencia a partir de las 20 

semanas. 

E T I OLOGI A. 

La enfermedad es producida por un virus del grupo her-

pes, el cual crece en embrión de pollo, produciendo engrosa 

miento de la membrana corioalantoidea y en cultivo de célu-

las renales de embrión de pollo o de fibroblastos de embrión 

de pato, donde produce placas características. 

TRANSMISION. 

La enfermedad se transmite dnicamente en sentido 1~17 

zontal, principalmente por medio de la inhalación de las -

células de descamación de los folículos do la plumaj"caspa" 

de aves infectadas. También por contaminación del agua y -

el alimento con excreciones y secreciones de aves infecta-

das. Así como por medio de caseteros y equipo contaminado 

can caspa . 
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D IFUSION, 

La enfermedad se difunde rápidamente en la parvada. 

0 

P ERIODO DE INCUBACION 

No se ha logrado establecer el periodo de incubación a 

nivel de campo, se considera de 3 hasta 30 semanas. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 
1 - 50% 	 1 - 50% 

S IGNOS, 

Forma neural: 

- Parálisis uni o bilateral de las patas,(colocan 

una hacia adelante y la otra hacia atras). 

Parálisis uni o bilateral de las alas. 

Dilatación del buche y jadeo (por parálisis va-

gan. 

Parálisis flácida del cuello (pseudo botulismo) 

Diarrea cuando se involucra el nervio de Remack 

Forma ocular: 

- Ceguera parcial o total. 
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Forma cutánea: 

- Sin signos clínicos. 

Forma visceral: 

- Caquexia. 

- Tristeza. 

- Puede haber muerte sin signos previos. 

LESIONES, 

Forma neural: 

- Aumento de volumen y edema de los nervios peri- 

féricos: ciáticos, plexo braquial 	plexo lom-

bosacro y vago. 

Engrosamiento del nervio de Remack y los ner-

vios intercostales. 

Pérdida de estriaciones normales de los nervios. 

Nervios color grisaceo. 

Forma ocular: 

• Iridocielitis (deformacién de la pupila), uni o 

bilateral, 

- Iris grisaceo. 

Forma dérmica: 

- Aumento de volémen de los folículos de la pluma. 
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Forma visceral: 

- Tumores  grises o blancas en forma focal o difusa 

en los diferentes órganos. 

- Engrosamiento del proventriculo. 

- Aumento de volúmen del órgano afectado sin cam 

bio de coloración. 

Organos comunmente afectados: 

- Hígado. 

Bazo. 

- Piñón. 

Gónada. 

Pulmón. 

Corazon. 

- Músculo. 

- Bolsa de Fabricio atrofiada, (ocasionalmente tu 

moral) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La enfermedad de Marek se puede condundir con: 

- Leucosis. 

- Enfermedad de Neweastle. 

Encefalomiclitis. 

- Encefalomalacia. 

• Tenosinovítis y artritis vírales o bacterianas. 
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P E R O : 

En la leucosis NO se ven afectados: 

- Ojos. 

- Piel. 

- Nervios. 

- Corazón, ni 

- Produce atrofia en la bolsa de Fabricio. 

En enfermedad de Newcastle NO se presenta: 

- Lesión en nervios periféricos. 

- Formación de tumores. 

- Iridociclitis, ni 

- Atrofia de la bolsa de Fabricio. 

En encefalomielitis NO se presenta: 

- Lesión en nervios periféricos. 

- Formación de tumores,ní 

- Iridociclitis 

En encefalomalacia NO se presenta: 

- Lesión en nervios periféricos. 

- Formación de tumores. 
• Iridociclitis, ni 
- Atrofia de la bolsa de Fabricio. 
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En tenosinovitis y artritis virales o bacterianas NO -

se presentan: 

- Lesiones en nervios periféricos. 

- Formación de tumores. 

- Iridociclitis, ni 

- Atrofia de la bolsa de Fabricio. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

No se utiliza en forma rutinaria, ya que el cuadro es 

muy significativo; la infección es muy frecuente y no impli 

ca la presentación de la enfermedad. 

1.- AISLAMIENTO DEL AGENTE CAUSAL. 

- En embrión de pollo.  Es poco especifica ya que 

el virus de Marek no es el Gnico que produce en-

' grosamiento de la membrana corioalantoidea. 

- En cultivo celular.  Util para titulación de va-

cunas pero poco practico para diagnóstico. 

2.- DETECCION DE ANTICUERPOS ESPECIFICOS. Poco exacta, 

puede dar negativos falsos 

3.- HISPATOLOGIA.  Util para diferenciar Marek y leuco-

sis. En Marek se observa atrofia de la bolsa de - 

Fabricio, con infiltración de células linfnides 

nivel interfolicular. En nervios y órganos la in-

filtración es de células pleomórficas; linfocitos 

y linfoblastos. 



TRATAMIENT O. 

No existe tratamiento. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Procurar que haya aves de una sola edad en la granja . 

- Vacunar con virus herpes de pavo (HTV), el cual: 

a) No se disemina en la parvada. 

b) Sé inocula al día de edad en la incubadora. 

c) Por vía subcutánea. 

d) No impide la infección pero si el desarrollo de 

la enfermedad. 
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y  

LA LEUCOSIS LINFOIDE. 

ENFERMEDAD DE MAREK LEUCOSIS LINFOIDE 

ETIOLOGÍA HERPES VIRUS ONCORNAVIRUS 

TRANSMISPON HORIZONTAL VERTICAL PRINCIPALMENIE 

WAD DE PRESENTACION 4 SEMANAS EN AMANTE 16 SEMANAS EN ADELANTE 

PARALISIS SI NO 

INFILTRACION Y ENGROSAMIENTO 

DE:NERVIOS PERIFERICOS SI NO 

LESIONES EN LDLSA DE FABRI-
C10 ATROFIA TUMOR 

POLIFERACION CELULAR &N DOL-

SA DE ENDRICIO 1NT111FOLICULAR INTRAPOLICULAR 

ClIDLOGIA DE MULAS LINDOI- 

DES 

PLEAMORFICAS: MADURAS E 

INMADURAS UNIFORMES:BLASIOS 

NATURALEZA DFL TUMOR amus T FN SU MAYORÍA ua,,uu‘s 13 EN SU MAYORIA 

WUNACION CONON - 

IMPOSULE 

NO HAY _ 	. 	, 

f)S1EL) ERRADIAMON 
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y 

LA LEUCOSIS LINFOIDE 

TUMOR EN : MERME= DE MAREK Deu,ISLENFOIDE 

HIGADO COMUN COMUN 

BRAZO COMUN COMUN 

RIÑONES COMUN COMUN 

NERVIOS COMUN RARO 

IRIS COMUN RARO 

PIEL COMUN RARO 

GONADAS (OVARIO) COMUN RARO 

PULMON COMUN RARO 

CORAZON COMUN RARO 

MUSCULOS COMUN RARO 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- ¿Con qué nombres se conoce también la enfermedad de -

Marek? 

2.- Defina brevemente la enfermedad de Marek: 

3.- Mencione las principales características del virus de 

la enfermedad de Marek y el grupo al que pertenece: 

4,- ¿C6mo se transmite 	enfermedad de Marek? 
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SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La difusión de la enfermedad de Marek es: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

6.- La enfermedad de Marek presenta un periodo de incuba-

ción de: 

a) 5 - 10 días. 

b)10 - 15 días. 

c) 3 - 30 semanas. 

d) 8 - 10 semanas. 

e)10 - 16 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La enfermedad de Marek presenta una morbilidad de 	% 

a 	% y una mortalidad menor de 

.- Mencione loa 4 tipos de presentación de la enfermedad - 

de Marek: 

8. 
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9.- Señale 5 signos que pueden presentarse en la enferme-

dad de Marek, e indique en qué forma de presentación 

se encuentra: 

10.- Indique 5 lesiones producidas por la enfermedad de -

Marek: 

11.- Mencione 5 enfermedades con las que podría condundir 

se la enfermedad de Marek: 
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12.- Indique 3 pruebas de laboratorio que pueden utilizar-

se para confirmar el diagnóstico de Marek: 

13.- Señale que tipo de vacuna se usa contra la enfermedad 

de Marek y sus principales caracterfsticas: 
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LEUCOSIS LINFOIDE. 

También conocida como enfermedad del hígado grande y 

linfomatosis visceral, es una enfermedad viral tumoral, 

Se caracteriza por producir neoplasias en la bolsa de 

Fabricio, hígado, bazo y riñones. Afecta a la gallina do 

méstica a partir de las 16 semanas de edad y son más sus-

ceptibles las hembras que los machos. 

E T I O L O G I A. 

El virus de la leucosis linfoide pertenece al grupo - 
leucosis/sarcoma, se le ha clasificado como oncornavirus - 

tipo C y últimamente como retrovirus. Existen 5 subtipos: 

A y B comúnes en América. 

C y D comúnes en Europa. 

E,se encuentran en todas las aves, rara vez produce 

la enfermedad. Todos poseen un antígeno común. 

Los virus de la leucosis se consideran pluripotencia-

les ya que pueden causar leucosis mieloide, linfoide l eri-

troide y están íntimamente relacionados con el virus del - 

sarcoma de Rous. 

TRANSMISION, 

La infección se transmite básicamente en forma verti-
cal, a través del huevo fértil. La transmisión horizontal 

sólo es postble por contacto directo durante los primeros 
días de vida, después los pollitos adquieren resistencia. 



D I E' U S ION. 

Varia con el grado de infecci6h de las reproductoras 

o progenitoras, así como con su edad; entre más grandes -

son, menor es la transmisión de virus a su progenie. 

P ER:ODO DE INCUBACION• 

Se considera que el periodo de incubación es de 16 se 

manas o mas. 

C O M P A R E. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

1 - 2 % 	 1 - 2 % 

SIGNOS. 

Puede no haberlos, cuando se presentan son: 

- EmaciaciÓn. 

• Anemla. 

- Distensión abdominal. 

• Osteopetrosis bilateral (ocasionalimlte), 

NOTA; ha presencia de la enfermedad depende de la 

existenci9 de la bolsa de Fabricioya que 

el virus es bursadeoendiente. 
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L ESIONES. 

- Neoplasia focal o difusa en la bolsa de nffiricio. 

- Hígado tumoral. 

- Bazo tumoral 

- Riñones tumorales. 

- Gónadas y pulmones ocasionalmente tumorales. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIA L. 

La leucosis linfoide se puede confundir con: 

Enfermedad de Marek. 

Tuberculosis. 

Enterohepatitis. 

Adenocarcinoma, 

P E RO; 

En la enfermedad de Marek NO se produces 

- Tumor en la bolsa de Fabricio en un alto porcentaje 

de los casos. 

- Infiltración únicamente de linfoblastos, ni 

- Infiltración intrafolicular en la bolsa de Fabricio, 

En tuberculosis NO se produces 

- Tumor en la bolsa de Fabricio. 

- Ausencia de bacilos Acido resistentes, ni 

- Ausencia de granulomas, 
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En la enterohepatitis NO se produce: 

- Tumor en la bolsa de Fabricio 

- Tumor en el bazo, riñón, ni gónadas. 

En adenocarcinoma NO se produce: 

- Tumor en la bolsa de Fabricio. 

- Tumores en hígado, pulmón o riñón, ni 

- Lesiones en gallinas menores de 1 año de edad. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORI () 

El diagnóstico de laboratorio se basa en la identifi-

cación de,  las lesiones histológicas. La demostración del 

virus o anticuerpos en las gallinas carece de valor prácti 

co y se utiliza sólo para producir parvadas libres de la - 

enfermedad,negativas alas pruebas de RIF (factor inductor 

de resistencia) y COPAL (fijación de complemento para leu-

cosis aviaria). 

1.- HISTOPATOLOGIA. Se utiliza para diferenciación -

con la enfermedad de Marek. Se envían nervios pe 

rifóricos, bolsa de Fabricio y lesiones tumorales. 

TRATAMIENTO. 

No existe. 
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MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL, 

- Erradicación de la enfermedad al 

- Incubar únicamente los huevos que provengan de parva 

das libres de leucosis y 

- Utilizar el sistema todo-dentro, todo-fuera. 
- Aislar a las aves libres. 
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y  

LA LEUCOSIS LINFOIDE. 

ENFERMEDAD DE MAREK LEUCOSIS LINFOIDE 

ETIOLOGIA HERPES VIRUS ONCORNAVIRUS 

TRANSMISEDN. HORIZONTAL VERTICAL PRINCIPALMENTE 

EDAD DE PRESENTACICN  4 SEMANAS EN ADELANTE 16 9:24  ' 	' 	EN ADELANTE 

PARALISIS SI NO 

INFELTRACION Y ENGROSAMIENTO 

SI NO DE NERVIOS PERIFERICOS 

LESIONES EN BOLSA DE FAI3RI- 

CIO 	. ATROFIA TUMDR 

INTERFOLICULAR INTRAFOLICULAR 

POLIFERACEN CELULAR EN BOL-

SA DE FABRICIO 

CITOLOGIA DE CELULAS LINFOI- 

LIS 

PLEDMDRFICASt MADURAS E 

INMADURAS UNIFORMES:DLASTOS 

NATURALEZA DEL TUMOR Luxus T EN SU MAYORIA CELULAS O EN SU MAYDRIA 

VACUNACICN COMUN NO HAY 

ERRADIACICN IMPOSIBLE POSIBLE 
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DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA ENFERMEDAD DE MAREK Y  

LA LEUCOSIS LINFOIDE 

TUMOR EN : ENFERMEIZE) DE MAREK LEUCOSISLINFOIDE 

JUGADO COMUN COMUN 

BRAZO COMUN COMUN 

RIÑONES COMUN COMUN 

NERVIOS COMUN RARO 

IRIS COMUN RARO 

PIEL COMUN RARO 

GONADAS (OVARIO) COMUN RARO 

PULMON COMUN RARO 

CORAZON COMUN RARO 

MUSCULOS COMUN RARO 
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RESUMEN Y PRUEBA , 

1.- ¿Con qué otros nombres se conoce a la leucosis linfoi 

de (LL)? 

2.- Defina brevemente la LL: 

3.- Mencione i 	nrincinaien características del virus de 

LL y Gi grupo al que pertenece: 

4.- ¿C6mo se transmite la LL? 

¿De qué depende la (1J:fusión de 10 Lb? 



SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

6.- El periodo de incubación de la LL. es  de: 

a) 4 días. 

b) 10 días. 

c) 15 días. 

d) 4 semanas. 

e) 16 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La LL presenta una morbilidad del 	% y una mor 

Calidad de 

8.- Mencione 5 signos presentes en la LL: 

9.- Indique 4 lesiones producidas por la LL: 

10.- Mencione 4 enfermedades con las que puede confundirse 

la U: 
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11.- ¿Qué prueba de laboratorio es QUl para diagnosticar 

la LL? 

12.- Escriba el significado de las siguientes siglas: 

RIF: 

COFAL: 

13.- Mencione las medidas de prevención y control de la -

LL: 
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CASO CLINICO No. 6 	 407 

En la granja con aves de 16 semanas se encontró el -
0.5% de animales con diarrea verde. En la necropsia úni-

camente se observaron tumores en hígado y bazo. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Qué pruebas de laboratorio son útiles para con-

firmar su diagnóstico?: 

3) Sugiera que medidas son necesarias para tratar, -
controlar y prevenir esta enfermedad: 

(verifique sus respuestas en la h.) a si uientei, 



RESPUESTAS. 
	408 

1.- Enfermedad de Marek, por herpes virus. 

2.- No se utilizan en forma rutinaria, pero se reco-

miendan las siguientes pruebas: 

a) Aislamiento del virus. 

b) Detección de anticuerpos específicos. 

c) Histopatología. 

3.- Tratamiento: No existe. 

Prevención y control: 

- Tener aves de una sola edad en la granja. 

- Vacunar. 



ENFERMEDADES QUE AFECTAN 
PRIMARIAMENTE AL APARATO 

LOCOMOTOR 
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ARTRITIS DACTERIANA. 

Es por lo general un proceso secundario a una enferme-

dad septicémica, a una lesión local o a un problema de artri 

tis viral. 

ETIOLOGIA. 

Es de etiología variada. Entre las principales enferme 

dades septicémicas que causan artritis con mayor frecuencia 

encontramos a la pulorosis, la tifoidea, infecciones por sal 

monelas móviles y Escherichia coli, la pasteurelosis y la - 

erisipela. Frecuentemente so observan infecciones por Staphy-

lococcus asociadas a procesos sistémicos derivados de heri-

das producidas por equipo de mala calidad con bordes punzo-

cortantes; como consecuencia de abscesos plantares y compli-

caciones con artritis viral. 

TRANSM1S1 

Varía de acuerdo a la etiología. 

DIFUSION. 

Aparentemente es lenta ya que os secuela de las infec-

ciones mencionadas. 

PERIODO DE INCUBACION. 

Será variable segdn el agente causal. Generalmente es 
largo y presenta el problema de artritis días o semanas des 



ptles de la infección que los originó. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Variable. 	Casi nula, ya que solamente mueren 

aquellos que están imposibilitados 

para competir con el resto de la -

parvada. 

S IGNOS. 

- Claudicación. 

- Aumento de volumen de la articulación. 

L ESI 0 N E S. 

- Exudado en la articulación. 

DIAGNOSTICO DIFERDNCJAL. 

La artritis bacteriana puede ser confundida con; 

Artritis %Piral. 

Permita. 

Sinoviti infec0.0sa. 

NOTA; En la mayoría de ellas puede presentarse artritis 

bacteriana como complíeante. 
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P E R O : 

En artritis viral sin complicaciones NO se encuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

En perosis NO se encuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

En sinovitis infecciosa sin complicaciones NO se en- - 

cuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORI0. 

1..- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE LA BACTERIA. En di 
versos medios de cultivo ya que la etiología puede 

ser diversa. 

2.- SEROLOGIA.  Contra Myloplasma synoviae  y artritis -

viral para descartarlos como agentes primarios. 

TRATAMIENTO, 

Se recomiendan antibióticos, según agente causal. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

- Verla según la etiología. 

- Vacunación en casos adecuados (artritis vital). 

- Equipo de calidad. 

- Controlar o evitar las se - icemiah. etc. 
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P E R O : 

En artritis viral sin complicaciones NO se encuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

En perosis NO se encuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

En sinovitis infecciosa sin complicaciones NO se en- - 
cuentran: 

- Bacterias en la articulación. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE LA BACTERIA.  En di 
versos medios de cultivo ya que la etiología puede 
ser diversa. 

2.- SEROLOGIA.  Contra Myloplasma synoviae y artritis 

vital para descartarlos como agentes primarios. 

TRATAMIENTO. 

Se recomiendan antibióticos, según agente causal. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Varia según la etiología. 

- Vacunación en casos adecuados (artritis viral). 

- Equipo de calidad. 

- Controlar o evitar las septicemias, etc. 
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RESUMEN Y PRUEBA. 

1.- La artritis bacteriana, generalmente, es un'proceso se 

cundario a tres tipos de padecimiento, señale cuáles son: 

2.- Mencione 5 enfermedades que pueden producir artritis en 

su forma septicémica: 

3.- Señale porqué se considera la transmisión, difufusión, 

periodo de incubación, morbilidad y mortalidad son varia 
bles en casos de artritis bacteriana: 

4.- ¿Qué signos se presentan en artritis bacteriana? 

5.- ¿Qué lesión indica que hay artritis bacteriana? 

6.- Mencione 3 enfermedades con las que puede confundirse -

la artritis bacteriana: 
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7.- ¿Qué prueba de laboratorio se recomienda para el diagn6s 

tico de artritis bacteriana? 

8.- ¿De qué depende el tratamiento de la artritis bacteriana? 

9.- Mencione 3 medidas de prevención y control de la artri-

tis bacteriana: 
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SINOVITIS INFECCIOSA. 

Es una infección producida por Mycoplasma synoviae, ca 

racterizada por artritis y con mayor frecuencia infección - 

respiratoria.generalmente subclínica. Afecta a la gallina 

doméstica entre las 4 y 16 semanas de edad y a los pavos en 

tre las 10 y 24 semanas. 

ETIOLOGIA. 

La enfermdead es producida por Mycoplasma synoviae que 

se considera un microorganismo fastidioso por la dificultad 

que presenta para su aislamiento, además de que generamen- 
. 

te se encuentra asociado a bacterias complicantes. Requie- 

re para su cultivo, en laboratorio, de 10% de suero de cer- 

do y 0.01% de N A D (nicotin 	adenín 	dinucleotido) y 

atmósfera con 10% de CO2' También crece en embriones de 
5-7 días de edad. Existe un solo serotipo de M.synoviae  
pero con diferentes grados de patogenicidad. Algunas de 
las cepas hemoaglutinan los eritrocitos de pollo. 

TRANSMISION. 

La enfermedad se transmite principalmente por huevo 

(verticalmente) y difícilmente entre aves por vía reapirato 

ría (horizontalmente). 

DIFUSION. 

Se considera a la sinovitis una enfermedad de difusión 

lenta. 



PERIODO DE INCUBACION• 

Variable según la vía de entrada de la infección: 

a) Si se infecta el embrión, el periodo de incubación 

es de 6-10 días. 

b) Si se infectan por via respiratoria dicho periodo 

varía entre 11 y 21 días. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

2-75% en pollo . 	2-10 % 

1-20% en pavos . 

SIGNOS. 

- Cresta pálida y chica. 

- Crecimiento retardado. 

- Artritis. 

- Cojera. 

- Ampollas en el pecho. 

Infección del cojinete plantar. 

- Deshidratación. 

• Emaciación. 

- Diarrea verdosa mezclada con ácido drico. 

- Signos respiratorios ocasionales (no se producen en 

pavos). 
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LESIONE S• 

Exudado cremoso a caseoso en articulaciones (en pavos 

el exudado es purulento). 

Exudado caseoso en el cuello en la parte inferior del 

cráneo (ausente en pavos). 

Aerosaculitis en casos aislados. 

Membranas uinoviales engrosadas y edematosas. 

- Erosión del cartílago articular. 

- Esplecnomegalia. 

- Hepatomegalia. 

- Nefritis. 

- Enteritis en la primera mitad del intestino. 

n AONOSTICO DIFERENCIAL. 

La sinovitis infecciosa se puede confundir con: 

Artritis viral 

Artritis bacteriana. 

PERO: 

La artritis viral NO produce 

- Enfermedad en pavos. 

La artritis bacteriana NO presenta' 

- Dificultad para aislar el agente causal en medios de 

cultivo normales de laboratorio. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- DETECCION DE ANTICUERPOS. 

- Aglutinación en placa. Util para comprobar en 

reproductoras, que la parvada está libre. 

2.- AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DEL AGENTE ETIOLOGICO. 

En casos crónicos es imposible aislar el germen por 

la presencia de contaminantes bacterianos. 

- Embrión de pollo. Por vía saco vitelino, en em-

briones de 5-7 días. Es más útil que medios ar-

tificiales. 

- Medios de cultivo. Es dificil y tardado el aisla 

miento. Se identifican las colonias por medio -

de anticuerpos fluorescentes. 

- Animales susceptibles. Se produce la enfermedad 

y se hace una prueba de aglutinación en placa con 

el suero de los animales inoculados. 

T R A T A M I E N T O. 

Se recomienda el uso de: 

• Clortetracfclina. 

• Tilosina. 
• Espectinomicina. 

• Eritromicina. 

419 



420 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL. 

Obtener parvadas libres de M.synoviae (difícil en ca 

so de pavos). 

Tener aves de una sola edad en la granja. 

Tratar los huevos fértiles de reproductoras infecta-

das con tilosina o calor (como en el caso de M.9alli 
septicum). 



421 

RESUMEN Y PRUEBA. 

1.- Defina brevemente la sinovitis infecciosa: 

2.- Mencione el agente etiol6gico de la sinovitis infeccio-

sa y dos de sus principales características: 

3.- ¿Cómo se transmite la sinovitis infecciosa? 

~RAYE £1. INCISO CORRECTO. 

4,- La velocidad con que se difunde la sinovitis es: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 
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5.- Cuando la transmisión se lleva a cabo en forma vertical 

el periodo de incubación de la sinovitis infecciosa va-

ría entre: 

a) 18-36 horas. 

b) 24-48 horas. 

c) 6-10 días. 

d) 11-21 días. 

e) 4-7 semanas. 

6.- En caso de que la sinovitis infecciosa se transmita en 

forma horizontal el periódo de incubación varia entre: 

a) 18-36 horas. 

b) 24-48 horas. 

c) 6-10 días. 

d) 11-21 días. 

e) 4-7 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- En pollos, la morbilidad de la sinovitis infecciosa - 

tiene un rango de 	 a 	 	%, y una morta 

lidad de 	a 	%. 

8.- ¿Por qué la mortalidad en pavos, en CaBOB de sinovitis 
infecciosa es mayor que la motilidad en pollos? 

9.- Señale 5 signos presentes en casos de sinovitis infec-
ciosal 
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10.- Indique 5 lesiones encontradas en aves con sinovitis in 
fecciosa: 

11.- Mencione 2 enfermedades con las que se puede confundir 
la sinovitis infecciosa: 

12.- Señale 2 pruebas de laboratorio útiles en el diagnósti-
co de la sinovitis infecciosas 

13.- Indique el tratamiento para la sinovitis infecciosa, - 
mencionando nombre, dosis, vía de administración y dura 
cidn; 
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10.- Indique 5 lesiones encontradas en aves con sinovitis in 

fecciosa: 

11.- Mencione 2 enfermedades con las que se puede confundir 

la sinovitis infecciosa: 

12.- Señale 2 pruebas de laboratorio útiles en el diagnósti-

co de la sinovitis infecciosa: 

13.- Indique el tratamiento para la sinovitis infecciosa, -

mencionando nombre, dosis, via de administración y dura 

ción; 

1.4.- Mencione 3 medidas de prevención y control de la sinovi 

tia infecciosa: 



425 

14.- Mencione 3 medidas de prevención y control de la sinovi-
tis infecciosa: 

-4 
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ARTRITIS VIRAL 

También conocida como tenosinovitis viral. Es una en-

fermedad producida por un reovirus, se caracteriza por pro-

ducir cojera, tenosinovitis, artritis y ocasionalmente, ruE 

tura del tendón del músculo gastronemio. Afecta únicamente 

a la gallina doméstica y principalmente al pollo de engorda 

a partir de las 4-6 semanas de edad. 

E T I OLOGI A. 

La enfermedad es producida por un reovirus, el cual - 

produce cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos en célu-

las renales de pollo y en células de la membrana corioalan-

toidea de embrión de pollo, pero no se han demostrado en la 

cápsula sinovial de las aves afectadas. 

TRANSMISION. 

La enfermedad nuede transmitirse a través del, huevo - 

(Verticalmente) o de aves infectadas a aves sanas (horizon-

talmente) por eliminación del, virus en heces. Las aves - 

portadoras representan un problema en esta enfermedad y los 

artrópodos posiblemente también intervengan en la transmi-

sión as t como las vacunas de virus vivo preparadas en cm- - 

brienes infectados. 

OIFUS I O N 

Clínicamente es lana enfermedad de difusión media, pero 

el virus se difunde rápidamente en 14 parvada. 



PERIODO DE INCUBACION. 

Varia de 4-7 semanas en condiciones de campo. 

COMPAR E. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

1 - 15% 	Menor de 1% 

SIGNOS. 

- Cojera. 

- Atontamiento. 

- Inmovilización de la articulación del corvejón. 

- Engrosamiento del área de los tendones gastronemio y 

flexor digital. 

- Renuencia a caminar. 

- Aumento de volumen de la articulación. 

- Hematomas en caso de que exista ruptura del tendón -

del gastronemio. 

LESIONE S, 

- Edema de los tendones. 

- Inflamación de los tendones. 

- Ruptura del tendón gastronemio, principalmente en ma-

cboa. 

- Aumento de volumen de la didfisis del metatarso. 

- Inflamación de la articulación del tarso y lo tibiofe 

moral, con líquido en la porción distal de la tibia. 
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D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La enfermedad puede ser confundida con: 

Sinovitis infecciosa. 

Artritis bacteriana. 

Cojera por deformaciones anatómicas. 

Enfermedad de Marek. 

P ERO: 

En sinovitis infecciosa NO se produce: 

- Ruptura del tendón del gastronemio, ni 

- Lesiones en tendones. 

En artritis bacteriana NO se produce: 

- Ruptura del tendón del gastronemio, ni 

- Lesiones en tendones. 

En cojera por deformaciones anatómicas NO se producen: 

- Lesiones en tendones. 

Ruptura del tendón del gastronemio, ni 

- Artritis. 

En enfermedad de Marek NO se producen: 

- Lesiones en tendones. 

- Ruptura del tendón dei gastronemio, ni 

Artritis. 

En deficiencias nutricionales, NO si  produces 

- Artritis. 

- ¡Mitones en ten enes, ni 

- Ruptura del tenddn del Uastrnner r, 
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DIAGNOSTICO DE LAI3 ORATORIO. 

1.- SEROLOGIA. 

Prueba de neutralización de anticuerpos. Se usa 

la técnica de reducción de placas en células re-

nales de pollo. 

Prueba de precipitación en agar. Se utiliza pa-

ra confirmar que existió o existe la enfermedad, 

aunque los anticuerpos precipitantes pueden dese 

parecer en 4 semanas. 

2.- IDENTIFICACION DEL VIRUS. 

- Anticuerpos fluorescentes. Es una prueba costosa. 

3.- AISLAMIENTO DEL VIRUS  

- En cultivo celular. Se utilizan células renales 

de pollo de 2-6 semanas de edad. La lectura se -

realiza en 48 hrs. La lesión que se produce ee -

la formación de un sincitio flotando libremente y 

deja un espacio sin células en el monoeetrato. 
- En animales susceptibles. Es muy útil para detec 

tar contaminación de vacunas con reovirus. La - 
inoculación es vía cojinete plantar y el resulta-
do se obtiene en 24-48 hrs. 

- En embrión de pollo. Es lo més adecuado para un 

aislamiento primario. Se inoculan vía saco vite-
lino embriones libres de anticuerpos, de 5 a 7 -
días de edad, a los 3-5 días se produce la muerte 

con lesiones tales como; bemorrthlia y congestión 
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generalizadas. Si la ccncenzraci6n viral fue ba 

ja los embriones viven .asta 17 6 21 días, y és-

tos presentarán ligero enanismo y focos necróti-

cos en hígado, bazo y corazón. 

Si la inoculación se realiza via membrana corioa 

lantoidea la lesión a observar son placas blan7,' 

quecinas. 

TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento. 

MEDIDAS DE P R E V E N 0 1 0 N Y CO N T R O L . 

- Procurar tener una sola edad en la granja. 

- Vacunar con virus atenuado al día de edad, via subcu 

tanea. 

- Vacunar a las reproductoras. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- ¿Con qué otro nombre se conoce la artritis viral? 

2.- Describa brevemente la artritis viral: 

3.- Mencione las características de la artritis viral y el 

grupo al que pertenece: 

4.- ¿Cómo se lleva acabo la transmisión de la artritis viral: 

SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La artritis viral es una enfermedad de difusión: 

a) Lenta, 

b) media. 

e) Répida. 
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6.- El periodo de incubación de la artritis viral varia en-

tre: 

a) 24 - 48 hrs. 

b) 5 - 10 días. 

c) 10 - 15 días. 

d) 2 - 3 semanas. 

e) 4 - 7 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- La artritis viral llega a presentar una morbilidad has- 

ta del 	% y una mortalidad menor del 

8.- Mencione 5 signos presentes en la artritis viral: 

9.- Señale 5 lesiones producidas por la artritis viral: 

10.- Indique 5 enfermedades con las que pueda confundirse la 

artritis viral; 
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11.- Mencione 3 pruebas de laboratorio que se pueden utili-

zar en el diagnóstico de la artritis viral: 

12.- ¿Qué lesión es característica del virus de artritis vi-

ral en cultivo celular? 

13.- ¿Qué lesiones produce el virus de artritis viral en em-

briones inoculados por saco vitolino? 

14.- ¿Qué lesión su encuentra en la membrana corioalantOidea 

cuando se inocula el virus de artritis viral en dicha - 

membrana? 

15.- Indique 3 medidas para la prevención y el control de la 

artritis virall 
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NECROSIS DE LA CABEZA FEMORAL 

O 

SINDROME DE MALA ABSORCION. 

También conocida como enfermedad del helicóptero, sín-

drome del pollo pequeño, enfermedad del hueso quebradizo, 

osteoporosis, síndrome del pollo pálido, hinerplasia proven 

trícular y proventriculitis infecciosa. Es una enfermedad 

producida por un reovirus caracterizada por fragilidad ósea, 

diarrea, retraso en el crecimiento y plumas deformes en las 

alas. Afecta principalmente a las aves de raza pesada en-

tre las 2 y las 4 semanas de edad. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por un reovirus probablemen 

te similar o idéntico al causante de la artritis viral. El 

reovirus se multiplica en el intestino produciendo una mala 

absorción de calcio, fósforo y vitamina D3, A y E, causando 

así la enfermedad. 

TRANSMISION. 

Los reovirus se transmiten a través del huevo (verti-

calmente) y por ingestión de alimento, agua o cama contami-

nados con heces de animales enfermos (horizontalmente). 

01FUS ION. 

Clínicamente presenta una difusión lenta, pero el vi-
rus se difunde rápidamente en la parvada, 



P ERIODO DE INCUBACION ,  

Generalmente varía entre dos y tres semanas. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	 MORTALIDAD 

0 - 20% 	 Generalmente 
nula. 

S I G.11 O S 

- Enanismo. 

- Emplume defectuoso, principalmente en las alas. 

- Diarrea. 

- Palidez excesiva de las patas. 

- Claudicación. 

L ESIONES 

• Hidropericardio. 

• Pdrdida do tonicivad dei. pr7sentrículo. 

- Disminución del tamaño de la mollela. 

- Congestión de 0Andulas proventrieulares. 
Enteritis. 
Alimento sin dlqtyrir en el intestino. 

- Fragilidad ósea. 
- Necrosis de la cabeza 	ifIriur y otra:r Aiperticies 

articulares. 
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DIAGNOSTICO D1PERENCIAL. 

La necrosis de la cabeza del fémur se puede confundir - 

con: 

Deficiencias nutricionales. 

Encefalomielitis aviaria. 

Perosis. 

Raquitismo. 

P E R O, 

En deficiencias nutricionales NO se producen: 

- Lesiones en proventriculo, ni 

- Alimento sin digerir en el intestino. 

En encefalomielitis aviaria NO se producen: 

Lesiones macroscopicas en proventfculo. 

Alimento sin digerir en intestino. 

Diarrea. 

Patas despigmentadas. 

Plumas deformes. 

Lesiones de necrosis de la cabeza femora].. 

Diarrea oni 

Emplume defectuoso 

En raquitismo NO se produce: 

- Diarrea. 

- Lesiones de necrosis de la cabe•?za fomoral, 

- Emplume defectuoso. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- DETECCION DE ANTICUERPOS. 

Difusión en agar. Es fácil y relativamente rápi 

da de realizar, pero puede dar falsos negativos. 

- Virus neutralización en microplaca. Es costosa 

y rápida utiliza células renales de embrión de -

pollo y se observa el efecto citopático del vi-

rus en 48 - 72 hrs. 

2.- HISTOPATOLOGIA. De hueso e intestino, se observa-

rá necrosis y destrucción de epitelio respectivamen 

te. 

TRATAMIENTO. 

No existe. A nivel de campo se tia observado que la -

adición de vitaminas y minerales puede ayudar a disminuir -

el problema. 

MEDIDAS DE P R EVENCION Y CONTROL. 

- Incubar huevo énicamente de parvadas libres de reovl 

rus. 

Procurar tener una sola edad en la granja. 

Vacunar con virus atenuado al dta de edad (aén está 

en experimentación). 

Vacunar a las madres een virus muerto emulionado - 

(a(o está en experiusentactem). 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- La necrosis de la cabeza femoral también se conoce con 

los nombres de: 

2.- Defina brevemente la enfermedad de la necrosis de la - 

cabeza femoral: 

3.- Mencione las características del virus de la necrosis 
de la cabeza del fémur y el grupo al que pertenece: 

4.- ¿Cómo se transmite la necrosis de la cabeza del fémur? 



SUBRAYE EL INCISO CORRECTO. 

5.- La necrosis de la cabeza del fémur clínicamente se con 

sidera de difusión: 

a) Lenta. 

b) Media. 

c) Rápida. 

6.- El periodo de incubación de la necrosis de la cabeza 

del fémur varía entre: 

a) 24-48 hrs. 

b) 5-10 días. 

c) 10-15 días. 

d) 2-3 semanas. 

e) 4-7 semanas. 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

7.- En la necrosis de la cabeza del fémur el rango de mor- 

bilidad se considera de 	a 
	

%, Y 

la morbilidad generalmente es 

8.- Mencione 5 signos presentes en la necrosis de la cabe." 

za del fémur; 

441 



442 

9.- Señale 5 lesiones presentes en la necrosis de la cabe 

za del fémur: 

10.- Indique 3 padecimientos con los cuales puede confun-

dirse la necrosis de la cabeza del fémur: 

11.- Señale 2 pruebas de laboratorio útiles en el diagnós-

tico de la necrosis de la cabeza femorals 

12.- ¿Qué medidas de prevención y control son adecuadas en 

la necrosis de la cabeza del femurs 
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RAQUITISMO. 

Es una enfermedad nutricional producida por una falla -

en el metabolismo de calcio, fósforo o vitamina D3' caracte-

rizada por falta de crecimiento; huesos, pico y uñas blandos. 

Afecta únicamente a animales en crecimiento. 

ETIOLOGI A 

La enfermedad pue¿e ser producida por falta de calcio, 

fósforo o vitamina D3' en la dieta, o bien por e/ceso de cal 

cio, fósforo, aluminio o flúor en la dieta. 

PRESENTACION. 

Se presenta únicamente en animales en crecimiento. 

COMPARE, 

	

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

	

Variable, 	O - 20% 

SIGNOS. 

- Crecimiento retardado. 

- Deformidad de las patas. 

- Claudicación. 

- Aumento de volumen de la articulación tibtotarsiona. 

- Flexibilidad de uñas, huesos y pico. 



- Arqueo de patas. 

- Anemia. 

LESIONES. 

- Huesos blandos. 

- Rosario raquítico (aumento de volumen de las articu-

laciones costocondrales). 

- Deformación de costillas, columna,  fémur y tibia. 

- Anasarca ligera. 

- Ensanchamiento de la placa epifisiaria de los huesos 

largos con exceso de tejido cartilaginoso. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El raquitismo se puede confundir con: 

Encefalomielitis. 

Encefalomalacia. 

Artritis. 

Necrosis de la cabeza femoral. 

Discondroplaaia tibial. 
Toraión de la tibia. 

PERO: 

hn encefolomtelitia NO se produce: 

- Deformación ósea. 

Fragilidad ósea. 

Aumento de volumen de las articulaciones, ni. 

- Rosario raquftico. 
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En encefalomalacia NO se produce: 

- Deformación ósea. 

- Fragilidad 6sea. 

- Aumento de volumen de las articulaciones, ni 

- Rosario raquítico. 

En artritis NO se produce: 

• Deformaci6n ósea. 

- Fragilidad ósea, ni 

- Rosario raquítico. 

En la necrosis de la cabeza femoral NO se produce: 

- Deformación ósea. 

- Rosario raquítico, ni 

- Aumento de volumen de las articulaciones. 

En discondroplasia tibial NO se produces 

- Flexibilidad de uñas y pico. 

- Huesos blandos, ni 

- Rosario raquítico 

En torsión de la tibia NO se produce: 

- Flexibilidad de uñas y pico. 

- Huesos blandos, ni 

Rosario raquítico, 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar niveles de 

calcio, fósforo y vitamina D3. 

2.- DETERMINACION DE CENIZAS EN HUESO. En caso de ra-

quitismo el porcentaje se ve disminuido. 

3.- HISTOPATOLOGIA. 

- De hueso. Se encontrarán descalcificados. 
- De paratiroides. Se encuentra hipertrofiada. 

TRATAMIENTO. 

Añadir vitamina D3 en emulsión en el agua y corregir 

los niveles de dicha vitamina en el alimento y así como ni-

veles adecuados de calcio y fósforo en la dieta. No hay re 

Cuperación en casos avanzados. 

MEDIDAS.DE PREVENCION Y CONTROL. 

Proporcionar a las aves alimento balanceado adecuada-

mente. 
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RESUMEN Y PRUEBA . 

1.- Describa brevemente el raquitismo: 

2.- Mencione las posibles etiologias del raquitismo: 

3.- ¿En cuáles animales se presenta el raquitismo? 

COMPLETE LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

4.- En el raquitismo la morbilidad es 

la mortalidad menor al 

5.- Indique 5 signos presentes en raquitismo: 

Y 



6.- Mencione 3 lesiones presentes en el raquitismo: 

7.- Indique 4 enfermedades con las que puede confundirse el 

raquitismo: 

8.- Señale qué órganos o tejidos se envían a histopatologia 
y qué lesiones se buscan en cada uno en caso de raqui-
tismo: 

9.- Mencione el tratamiento contra el raquitismo: 

LO.- ¿Qué medidas se siguen en la prevenci6n y control del -
raquitismo? 
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OSTEOMALACIA. 

Es el resultado de un metabolismo inadecuado del calcio, 

vitamina D3  o principalmente del fósforo. Se caracteriza -

por una disminución de la postura, huevos con cascarón débil,-

fragilidad ósea y parálisis. Afecta únicamente animales adul-

tos y es más común en gallinas de raza ligera, pues son las -

de mayor producción de huevo. Cuando las gallinas se encuen-

tran alojadas en un piso de alambre inclinado,se deforma la co 

lumna vertebral produciendo parálisis, problema que se conoce 

como "fatiga de jaula". 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad puede ser producida por 3 factores: 

a) Nutricionales. Falta de calcio, fósforo o vitamina 

D3 en la dieta. 

b) Genéticos. En aves que no cesan la postura al encon-

trarse con una deficiencia mineral en su organismo. 

c) Manejo. Al tener a las aves en jaula, se les limita 

la capacidad de buscar en el piso un suplemento que corrija - 

sus deficiencias, además están sometidas a un esfuerzo físico 

ya que se encuentran en piso de alambre inclinado, lo que le-
siona la columna vertebral al presentarse la deficiencia mine 
ral. 

PRESENTACI ON. 

La enfermedad se presenta en animal e adultos, principal 

mente en gallinas ponedoras en jaula que no cesan su produc-

ción el encontrarse con una deficiencia mineral en su dieta. 



COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Variable. 	 O - 2% 

SIGNOS. 

- Disminución de la producción de huevo. 

- Disminución de la incubabilidad del huevo. 

- Producción de huevos sin cascarón. 

Producción de huevos con cascarón quebradizo. 
- Mayor afección en las mejores productoras. 

- Parálisis por lesión en la columna. 

L ESIONES. 

- Huesos quebradizos. 

- Fracturas. 

- Quilla deformada ("s" itálica). 

- Costillas débiles, pueden provocar disnea. 

- Glándula paratiroides aumentada de tamaño. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La osteomalacia puede confundirse con' 

Enfermedad de Marek. 

Síndrome de baja de postura 1976. 
Manejo brusco de las aves. 
Encefalomielitis, 
Síndrome de hígado graso. 
Eronquttia infecciosa. 

Enfermedad de Newcastle. 
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P E R O : 

En la enfermedad de Marek NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productora. 

- Alteración de huesos 

- Aumento de la paratiroides, ni 

- Problemas en la calidad del huevo. 

En el síndrome de baja de postura NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productoras. 

- Alteración a nivel de huesos. 

• Aumento de la paratiroides, ni 

- Parálisis. 

En manejo brusco de las aves NO encontramos: 

- Alteraciones en el cascarón. 
Mayor afección en las mejores productoras, ni 

- Aumento de la paratiroides. 

En encefalomielitis NO se produce: 

- Mayor afección de las mejores productoras, ni 
- Aumento de la paratiroides. 

En encefalomielitis NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productoras. 
- Afección de huesos. 

- Alteración del cascarón, ni 

- Aumento de la paratíroíd 
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En el síndrome de hígado graso NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productoras. 

- Afección de huesos. 

- Alteración del cascarón. 

- Aumento de la paratiroides, ni 

- Parálisis. 

En bronquitis infecciosa NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productoras. 

- Alteraciones en huesos. 

- Aumento de paratiroides, ni 

- Parálisis. 

En la enfermedad de Newcastle NO se produce: 

- Mayor afección en las mejores productoras. 

- Alteración en huesos, ni 

- Aumento de la paratiroides. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- ANÁLISIS DE ALIMENTO. Para determinar niveles de -

calcio, fósforo y vitamina D3. 

2.- DETERMINACION DE CENIZAS EN HUESO. En caso de osteo 
malaria el porcentaje se ve disminuid°. 

3.- HISTOPATOLOGIA. 

- De huesos. Se observa descalcificación. 
Dextratiroides. Se observa hipertrofia de la pa-
ratiroides. 
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TRATATAMIENTO. 

- Adicionar a la dieta un suplemento vitamínico y nive-

les adecuados de calcio y fósforo. 

- Bajar a las aves afectadas con parálisis al piso. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y CONTROL 

- Proporcionar a los animales dietas balanceadas adecua 

damente. 

- Proporcionar una fuente de calcio y fósforo aprovecha 

ble (concha de ostión, polvo de marmol). 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La osteomalacia también se conoce como: 

2.- Describa brevemente la osteomalacia: 

3.- Mencione los posibles factores etiológicos de la osteo-

malacial 

4.- Ktales son los animales que presentan ostaomalacia? 

COMPIJETZ LOS E5PACIO$ LN BLANCO, 

5.- ha osteomalacia se considera un padecimiento con morbi- 

lidad 	y mortalidad de 



6.- Mencione 5 signos presentes en osteomalacia: 

7.- Indique 5 lesiones producidas por la osteomalacia: 

8.- Mencione 5 enfermedades con las que puede cgnfundirse -

la osteomalacia: 

9.- Señale ¿qué órganos o tejidos se envían a histopatolo-
gta y qu6 lesiones se buscan en cada uno en caso de os-
teomalacia? 
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10.- Mencione el tratamiento contra opteomalacia: 

11.-¿Qué medidas recomienda como prevención y control de la 

osteomalacia? 



2. Gordon, R.F. "Enfermedades de las Aves". Ed. el Manual 

Moderno, S.A. México. 1980. 

Hofstad, M.S. "Diseases of Poultry" The Iowa State - 

University Press. Ames, Iowa. 1978. 
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PEROS IS• 

También conocida como tendón deslizante o tendón cabal-

gante, es una enfermedad nutricional producida básicamente - 

por deficiencia de manganeso y vitaminas del complejo B 	-

(excepto tiamina), se caracteriza por la malformación de los 

cóndilos de la tibia y por el deslizamiento del tendón gas-

tronemio fuera de los cóndilos. Afecta a aves jóvenes de di 

versas especies. 

ETIOLOGI A. 

La enfermedad es de etiología méltiple y se produce -

principalmente por una deficiencia de manganeso, ocasional-

mente por deficiencia de colina y en raras ocasiones por de-

ficiencia de biotina, ácido Mico, niacina, piridoxina y/o 

ácido pantoténico. 

PRESENTACION, 

La enfermedad se presenta en animales jóvenes en creci-

miento, principalmente en las aves pesadas. 

C O M P A R E, 

MORBILIDAu 
	

MORTALIDAD 

0 	10 % 
	

Muy baja 



S IGNOS. 

- Engrosamiento de la articulación tibiometatarsal. 

- Postración si las 2 piernas están afectadas. 

- Muerte por la imposibilidad de llegar al agua o al 

alimento. 

L E S I O N E S. 

- Aumento de volómen de la articulación. 

- Desviación lateral del tarso. 

- Torsión de la parte distal de la tibia y la proximal 

del metatarso. 

- Deslizamiento del tendón gastronemio fuera de los cón 

dilos. 

D IAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La perosis puede confundirse con: 

Raquitismo. 

Necrosis de cabeza femoral. 

Sinovitis infecciosa. 
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PERO: 

En raquitismo NO se produce: 

- Deslizamiento del tend6n del gastronemio fuera de los 

c6ndilos. 

En la necrosis de la cabeza femoral NO se produce: 

- Deslizamiento del tendón del gastronemio fuera de los 

cóndilos, ni 

-.Deformaciones óseas. 

En sinovitis infecciosa NO se produce: 

- Deslizamiento del tend6n del gastronemio fuera de los 

cóndilos, ni 

- Deformaciones óseas. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

1.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para cuantificar los niveles 

de manganeso en la ración. 

TRATAMIENTO. 

Suplementar la ración con manganeso, colina y vitaminas 

del complejo B. En casos avanzados la lesión os irre-

versible. 

MEDIDAS DE>PREVENCION Y CONTROL . 

limentar a los animales con dietas bión balanceadas. 
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RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La perosis tambi6n recibe el nombre de: 

2.- Defina brevemente la perosis: 

3.- Mencione las posibles etiologfas de la perosis: 

4.- ¿Qué edad y qu6 tipo de aves son las más afectadas por 

la perosis? 

COMPLETE LOS LOS ESPACIOS EN BLANCO. 

5.- Se considera a la perosis como una enfermedad de morbi- 

lidad menor al 	% y mortalidad 	. 
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6.- Mencione 5 signos presente en perosis: 

7.- Señale 3 lesiones producidas en la perosis: 

8.- Indique 3 enfermedades con las que puede confundirse -

la perosis: 

9.- ¿Qué prueba de laboratorio es dtil en el diagnóstico -

de perosis? 

10. Señale el tratamiento contra la peros : 

¿Cómo se realiza la prevención y control do la perosis? 
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ARRIBOFLAVINOSIS . 

También conocida como parálisis de los dedos torcidos, 

deficiencia de vitamina B2  y deficiencia de riboflavina, es 

una enfermedad metabólica caracterizada por la desviación - 

hacia abajo y hacia adentro de los dedos de las aves afecta 

das. Se presenta principalmente en pollos y pavos antes de 

las 3 semanas de vida. 

ETIOLOGIA. 

La enfermedad es producida por una dieta pobre en ribo 
flavina. 

PRESENTACI 0 N. 

La enfermedad se presenta básicamente en las aves meno 
res de 3 semanas de edad, ya que sus requerimientos de ribo 

flavina son elevados. En ocasiones, si la deficiencia no -

es muy severa se recuperan espontáneamente debido a que al 

crecer, su requerimiento disminuye, Las aves adultas pue-

den presentar el padecimiento pero es poco comán en ellas. 

COMPARE. 

MORBILIDAD 	MORTALIDAD 

Variable 	0-10% 
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SIGNOS. 

Dedos de las patas curvos hacia abajo y hacia adentro 

(irreversible en casos severos). 

- Aves sentadas sobre los tarsos. 

Renuencia al movimiento. 

Crecimiento retrasado. 

Diarrea en las primeras 2 semanas. 

- Alas caídas. 

- Caminan con ayuda de las alas. 

Disminuye la producción de huevo en aves adultas. 

- Aumenta la mortalidad embionaria. 

- Disminuye la incubabilidad de los huevos. 

- Dermatitis de párpados, comisura del pico, piernas y 

patas en pavos. 

IJESI ONES. 

- Engrosamiento uniforme y bilateral del nervio ciático 

a 3 ó 4 veces su volumen normal. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La arriboflavinosis se puede confundir con: 

Enfermedad de Marek. 

Encefalomielitis aviaria. 
Encefalomalacia. 

Errores de manejo (piso resbaloso), 

s 



PERO: 

En enfermedad de Marek NO se produce: 

- Engrosamiento uniforme y bilateral de nervio ciático. 

- Desviación de los dedos, ni 

- Dermatitis en pavos. 

En encefalomielitis NO se produce: 

- Desviación de los dedos. 

- Dermatitis en pavos, ni 

- Engrosamiento de los ciáticos. 

En encefalomalacion NO se produce: 

- Desviación de los dedos. 

- Dermatitis en pavos, ni 

- Engrosamiento de los ciáticos. 

En errores de manejo NO se presenta: 

- Engrosamiento de los ciáticos. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO. 

I.- ANALISIS DE ALIMENTO. Para determinar los niveles 

de ribalavina en la dieta. 
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2.- PRUEBA DIAGNOSTICO TERAPEUTICA. Se administra ri-
boflavina a los animales enfermos, si hay rápida - 
recuperaci6n se diagnostica como positivo a arribo 
flavinosis. 

3.- HISTOPATOLOGIA. Se debe observar edema en los ner 
vios. 

TRATAMIENTO. 

Aumentar Los niveles de riboflavina en la dieta. La -

postura recobrará su nivel normal en 7 días. 

MEDIDAS DE PREVENCION Y C. ONTROL. 

Proporcionar a los animales alimento con niveles adecua 

dos de riboflavina. 



RESUMEN Y PRUEBA 

1.- La arriboflavinosis se conoce también como: 

2.- Defina brevemente la arriboflavinosis: 

3.- ¿Cuál es la etiología de la arriboflavinosis? 

4.- ¿Como se presenta la arriboflavinosis? 

COMPLETE LOS ESPACION EN BLANCO. 

,- La arriboflavinosis se considera una enfermedad con mor 

biJideo 	y mortalidad menor del 	%. 
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6.- Mencione 5 signos que se encuentran en la arriboflavino 

sis: 

7.- ¿Cuál es la lesión que se encuentra a la necropsia en -

pollos con arriboflavinosis? 

8.- Mencione 3 enfermedades con las que puede confundirse -

la arriboflavinosis: 

9.- ¿Qué prueba de laboratorio se utiliza para el diagnósti 

co de arriboflavinosis? 

10.- Mencione el tratamiento adecuado contra la arribotlavi-

mute: 

11.- ¿Qué medida de prevención y control se indica para la - 

arriboflavinosis? 
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CASO CLINICO No. 7 

En una granja de pollos de engorda de 8 semanas de -

edad, con aves procedentes de 3 estipes comerciales dife-

rentes, se observa que desde hace 2 semanas, en una de -

las estirpes, ha aumentado el número de aves eliminadas. 

Algunas aves, aparentemente sanas, no pueden caminar, las 

aves afectadas presentan inflamación de la articulación 

tibiotarsiana y algunas, además presentan hematomas en di 

cha zona. 

Con los datos anteriores señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

473 

2) Las pruebas de laboratorio útiles para confirmar 

su diagnóstico: 

3) Las medidas para tratar, controlar y prevenir la 

enfermedad: 

(VOrtfíqUC SUS respuestas en la hoja siguiente). 



RESPUESTAS. 

1.- Artritis viral, por reovirus. 

2.- a) Serología. 

b) Identificación del virus. 

c) Aislamiento- del virus. 

3.- Tratamiento: No existe. 

Prevención y control: 

- Tener de una sola edad en la granja 

- Vacunar al dia de edad. 

- Vacunar a las reproductoras. 
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EVALUACION FINAL. 

En una granja de 100,000 pollas de reemplazo, de 10 -

semanas de edad, se encontró que la parvada no ha tenido -

un buen desarrollo, está dispareja y a la fecha la mortan-

dad es del 10% en total desde el nacimiento. Hace 5 días 

comenzaron con un 10% de estornudo, hoy hay un 40-50%, es-

tertores traqueobronquiales en el 10%, incoordinación en -

el 1% y la mortandad se ha duplicado diariamente durante -

los 3 dltimos días, hoy murieron 400 aves. La granja tie-

ne alimento propio; se' vacunó a la parvada a los 10 días -

contra bronquitis infecciosa y enfermedad de Newcastle, y a 

las 4 y 8 semanas nuevamente contra la enfermedad de New-

castle. A los 8 días de edad las aves sufrieron un brote 

de infección de la bolsa de Fabricio confirmado por el la-

boratorio. 

Con los datos antariores , señale: 

1) El diagnóstico presuntivo y su etiología: 

2) ¿Cuáles pruebas de laboratorio utilizará para con-

firmar su diagnóstico? 

3) ¿Qué medidas sugiere para tratar y controlar la en 

fermedad? 

(Verifique sus respuestas en la hoja sulguiente). 



RESPUESTAS. 	476 

1.- Enfermedad de Newcastle, por paramixovirus. 

2.- a) Aislamiento del virus en embrión de pollo. 

b) Prueba de inhibición de la hemoaglutinación. 

3.- Tratamiento: No existe. 

Prevención y control: 

- Vacunar sobre brote, por vía ocular. 

- Controlar el paso de aves silvestres, trabaja-

dores, ratas etc. entre las diferentes casetas. 
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ANEXO.  O. 

MEDICAMENTOS COMUNES EN LA CLINICA DE LAS AVES. 

Principio Activo 
	Dosificación 	Duración del Tratamientp 

200-300 g/1000 lt. 	5 - 8 días. 

Ampicilina* 
	

400-600 g/ton. 	5 - 8 días. 

50-70 mg/kg. (s.c.) 	única. 

Amprol plus. 

(Solución). 
	3 ml/lt. 	 8 días. 

al 12-16% lcc/lt. 	5 - 8 días. 
Cloranfenicol*. 	300 - 400 g/ton. 	5 - 8 días. 

40 - 60 mg/kg. (i.n.fs-c.) 	Única. 

Clordano. 
	1-2% 11211 la caseta. 	 Variable. 

No es para aves. 

Diclorvos. 	1-2% pprl la caseta. 	 Variable. 

125-250 g/1000 lt. 	 7 días. 
Dimetridazole. 	250-500 g/ton. 	 7 días. 

100-200 g/1000 1t. 	 5 - 8 días. 
Eritromicinat 	200-400 g/ton. 	 5 - 8 días. 

12-30 mg/kg. (s.c.) 	única. 

100-200 g/1000 lt. 

Espectinomicina, 	200-400 g/ton. 

35-50 mg/kg. 

5 - 8 días. 

5 - 8 días. 

dnIca. 
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ANEXO. 

MEDICAMENTOS COMUNES EN LA CLINICA DE LAS AVES. 

Principio Activo 	Dosificación 	Duración del Tratamientp 

200-300 g/1000 lt. 	5 - 8 días. 

Ampicilina* 
	

400-600 g/ton. 	5 - 8 días. 
50-70 mg/kg. (s.c.) 	única. 

Amprol plus. 

(Solución). 
	3 ml/lt. 	 8 días. 

al 12-16% lcc/lt. 	5 - 8 días. 
Cloranfenicol/: 	300 - 400 g/ton. 	5 - 8 días. 

40 - 60 mg/kg. (i.m.,s.c.) 	única. 

Clordano. 

Diclorvos.  

1-2% ado la caseta. 
No es para aves. 

Variable. 

1-2% pffirffl la caseta. 	Variable. 

Dimetridazole. 
125-250 g/1000 lt. 

250-500 g/ton. 

7 leías. 

7 días. 

100-200 g/1000 lt. 
Erltromioinat 	200-400 g/ton. 

12-30 mg/kg. (s.c.) 

5 - 8 días, 
5 - 8 días. 

única. 

   

100-200 g/1000 lt. 	 5 - O días. 
Eapectinomielna, 	200-400 g/ton. 	5 - 8 días. 

35-50 mg/kg. 	única. 
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Principio Activo. 	Dosificación. 	Duración del IYatamiento. 
...1•0•••••••••• 

  

Fenotiazina 
	

500 g/ton. 	 5 días. 

260 g/1000 lt. 	7 - 10 días. 

Furaltadona. 	500 g/ton. 	7 - 10 días. 

25-30 mg/kg. (s.c.) 	Gnica. 

110-200 g/1000 lt. 	8 días. 
Furazolidona. 	400 g/ton. 	una semana. 

Gentamicina: 
	

3-7 mg/kg. (s.c.) 	anica. 

Higromicina B. 	12.5 g/ton. 	4 - 8 semanas. 

Iodo orgánico. 	100-150 g/1000 lt. 
Dosis alta 3días. 
Dosis baja 8días. 

Kanamicina: 	25-30 mg/kg. (s.c.) 	dnica. 

200 g/1000 lt. 	1 - 2 días. 

Levamisol. 
	400 g/ton. 	1 - 2 alas. 

20 mg/kg. (s.c.) 	dnica. 

1-2% Rau 14 caseta 
Lindano. 

	

	 Variable. 
No es para aves. 

 

4•Www* 

dnica por 
asperstem), Malatión, 	0.151 en aves. 

Neomicina:1  
1 Kg del producto/ton. 

10-15 mg/kg. (sic.) 

5 - 8 días. 

Nistatina. 	200 g/ton. 
	1 - 2 semanas. 

•••••••••••••••••.~...,* 
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Principio Activo 	Dosificación. 	Duración del Tratamiento. 

200-400 g/1000 lt. 	 5 - 8 días. 
Penicilina. 	400-800 g/ton. 	 5 - 8 días. 

22000 UI/kg. (i.m.) 	 dnica. 

500 g/1000 lt. 	 1 día. 
Piperazina, 	1000 g/ton. 	 1 día. 

Sulfadimetoxina. 	500 g/1000 lt. 	 5 - 8 días. 

** 250-500 g/1000 lt. 
Sulfaguinoxalina. 500-100 g/ton. 

3-4 días, descansa 
2 días y se repite. 

** 250-500 g/1000 lt. 	 3-4 días, descansa 
Sulfatiazols6dico. 500-1000 g/ton. 	2 días y se repite. 

100-200 g/1000 lt. 	 5 - 0 días. 
Tetraciclina, 	200-400 g/ton. 	5 - 8 días. 

40-50 mg/ks. (s.c.) 	 tnica. 

500 g/1000 lt. 	 5 - 8 días. 
Tiamutilina. 	12.5 mg/kg. (s.c.) 	 (hice. 

500 g/1000 lt. 	3 días. 
Tapo:Una. 	1000 g/ton. 	3 días. 

30-50 mg/kg. (s.c.) 	tánica. 

* Antibióticos de amplio espectro. 

** Generalmente las suifas se utilizan combinadas entre sí 

para reducir su toxicidad. 
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Principio Activo 	Dosificación. 	Duración del TratambaltD. 

200-400 g/1000 lt. 	5 - 8 días. 

Penicilina. 	400-800 g/ton. 	5 - 8 días. 

22000 UI/kg. (i.m.) 
	

única. 

500 g/1000 lt. 	1 día. 
Piperazina, 	1000 g/ton. 	1 día. 

Sulfadimetoxina. 	500 g/1000 lt. 	5 - 8 días. 

** 250-500 g/1000 lt. 	3-4 días, descansa 
Sulfaguinoxalina, 500-100 g/ton. 	2 días y se repite. 

** 250-500 g/1000 lt. 	 3-4 días, descansa 
Sulfatiazol sódico. 500-1000 g/ton. 	2 días y se repite. 

100-200 g/1000 lt. 	5 - 8 días. 

Tetraciclina*, 	200-400 g/ton. 	5 - 8 días. 
40-50 mg/ks. (a.c.) 	inica. 

••••••••14.11** 

500 g/1000 lt. 	5 - 8 citas. 
Tiamutilinae 	12.5 mg/kg. (s.c.) 

	Cnica. 

500 g/1000 lt. 	3 días. 
Tilosina, 	1000 g/ton. 	 3 días. 

30-50 mg/kg. (s.c.) 
	

Cnica. 

• Antibióticos de amplio esnectro. 

00,  Generalmente las aulfas se utilizar. combinadas entre al 

para reducir su toxicidad. 
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